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Les mégacaryocytes, éléments constants du tissu myéloide, furent 
découverts par Bizzozero et décrits par lui sous le nom de cellu'es 
géantes 4 noyau bourgeonnant. Ce sont des cellules trés volumineuses 
(40 4 60 «), dont le noyau géant et polylobé peut présenter les formes 
les plus variées. 

Nombreux sont les auteurs qui ont étudié leur évolution cytologique 
et cherché 4 préciser leurs fonctions. Aprés Bizzozero, rappelons que 
Van der Stricht et Heidenhain entre autres, en précisérent l’histogenése, 
que Foa et Maximow marquérent leurs rapports avec les vaisseaux san- 
guins. Plusieurs auteurs, ayant l’attention attirée sur la complexité de 
leur noyau, cherchérent a en sérier les différentes formes, qu’ils rappor- 
terent 4 une fragmentation indirecte (Fleming, De Marbaix, Denis, 
Heidenhain, Lengeman et Trambusti). 
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Plus récemment, Ferrata et Negreiros-Rinaldi (1915) firent une éiude 
systématique trés compléte de l’évolution des mégacaryocytes chez 
VYembryon et chez l’adulte. Ils distinguent trois types : 

1° Un mégacaryoblaste qui correspond au myéloblaste de la série gra- 
nulocytaire et qui est une cellule 4 noyau volumineux, nucléolé, un peu 
déformé et a protoplasme peu abondant. 

2° Un mégacaryocyte lymphoide, cellule volumineuse, 4 protoplasme 
basophile, sans granulations, dont le noyau peut étre ou polylobé ou 
multiple. Ce noyau se diviserait par mitoses pluripolaires. Enfin ce 
mégacaryocyte lymphoide se charge de granulations d’abord basophiles, 
puis azurophiles et devient 

3° Un mégacaryocyte granuleux dont le protoplasme, surtout dans la 
région périnucléaire, est granuleux, et lorsqu’il est coloré par la méthode 
de May-Griinwald-Giemsa ou tout autre procédé dérivé du Romanowsky, 
est d’une couleur rose-lilas trés intense. 

Wright, en 1906, déja avait constaté que les mégacaryocytes gra- 
nuleux émettent parfois de véritables pseudopodes dans lesquels la por- 
tion .granuleuse de leur corps cellulaire se propage. Il avait vu, en outre, 
que les granulations azurophiles peuvent se grouper en petits amas 
qui présentent alors l’aspect de plaquettes sanguines (globulins de 
Donné), tels qu’on les voit sur les frottis colorés de sang sur lames. 
Pour lui et beaucoup d’auteurs, notamment les auteurs italiens précités 
et Cesaris Demel, les fragments de protoplasme pseudopodiques, chargés 
de ces corps « plaquettoides » pénétrent dans les vaisseaux et sont 
emportés, comme tels ou déja morcelés en plaquettes, dans le courant 
sanguin. Le plus souvent, ces mégacaryocytes chargés de corps plaquet- 
toides ont un noyau plus petit qu’au stade lymphoide, noyau qui mon- 
tre une tendance a la pycnose. 

Les trois types reconnus par les hématologistes de Naples caracté- 
visent fort bien l’évolution des cellules géantes de la moelle, telle qu'elle 
a été observée dans ses grandes lignes par la plupart des auteurs. 

Autant est reconnue aujourd’hui par tous la réalité de ce qu’on 
appelle en hématologie « les figures de Wright », autant est contestée 
dans certains pays l’hypothése de l’origine intracytoplasmique des glo- 
bulins. 

Il apparait d’emblée, en effet, que, les figures de Wright ne se voyant 
clairement que sur des frottis colorés de moelle ou de tissu myéloide, 
la démonstration histophysiologique de la libération des plaquettes du 
corps cellulaire ot elles se seraient élaborées est trés difficile. 

Si notre but, dans le présent travail, n’est pas de traiter les dif- 
férents problémes relatifs a Vorigine des plaquettes, il nous semble 
cependant utile de rappeler ici qu’il y a deux ans, l’un de nous, se ren- 
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dant compte de l’insuffisance de la démonstration directe de la théorie 
de Wright, a repris cette étude. Résumons briévement les arguments 
expérimentaux indirects qu’il fut amené a y apporter (1). 

Des lapins sont utilisés pour ces recherches; certains recoivent de 
fortes doses de saponine ; d’autres subissent la défibrination de leur 
sang par saignées répétées et on leur réinjecte de leur sang défibriné. 
Une étude préalable de l’intoxication du lapin par la saponine établit 
que, contrairement 4 ce qui est admis dans les traités classiques, la 
saponine injectée a petites doses répétées (1 4 3 milligrammes par kilo), 
stimule toutes les potentialités myéloides de l’organisme, produit une 
hyperplasie des moelles osseuses, une métaplasie myéloide de la rate 
et, chez les animaux splénectomisés, du foie et des ganglions lympha- 
tiques. 

La diminution du nombre des plaquettes qt’on observe chez l’animal 
intoxiqué ne résulte pas d’un état de choc qui produirait la saponine 
comme d’autres substances colloidales, car, in vitro, ce poison lyse 
aussi les plaquettes et cela 4 des concentrations 4 peu prés semblables 
4 celles ou il lyse les globules rouges en suspension dans le plasma. 

La métaplasie myéloide de la rate ou des ganglions lymphatiques des 
lapins splénectomisés s’adapte aux besoins les plus urgents de lorga- 
nisme, car, tandis qu’au cours d’une intoxication prolongée par la 
saponine il devient difficile de produire de l’anémie et que le chiffre 
des plaquettes est trés bas, les éléments myéloides qui se différencient 
dans les organes hématopoiétiques accessoires sont surtout des méga- 
caryocytes. 

D’autre part, malgré l’abondance des mégacaryocytes dans les organes 
a potentialité myéloide, la courbe des plaquettes ne se reléve pas pen- 
dant une période qui peut aller jusqu’a dix jours aprés la derniére injec- 
tion de saponine. Or, précisément, l’évolution des mégacaryocytes est 
inhibée : ils ne dépassent pas le stade lymphoide et n’arrivent pas au 
stade granuleux, le seul ou la fonction plaquettogéne puisse s’exercer. 

Au contraire, chez tous les lapins ot le nombre des plaquettes a été 
diminué par défibrination partielle du sang, la régénération compléte 
des plaquettes est achevée en trois jours. Or, 4 ce moment, la majorité 
des mégacaryocytes de la moelle sont au stade de grains azurophiles, 
donc préts a éliminer des plaquettes. 

Tels sont, bri¢évement résumés, les arguments nouveaux apportés par 
Pun de nous en faveur de la théorie de Wright. Aprés la démonstration 
morphologique faite par celui-ci et par plusieurs autres aprés lui, ils 


(1) Jean Finxet: Recherches sur la régénération des plaquettes dans l’in- 
toxication par la saponine et aprés défibrination du sang. (Archives de Bio- 
logie, t. I, 1922.) 
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établissent qu’un parailélisme étroit existe entre la production des 
plaquettes et le stade d’évolution des mégacaryocytes néoformés sous 
le stimulus d’une destruction artificielle des plaquettes. 

Or, parmi les auteurs qui rejettent la fonction plaquettogéne des 
mégacaryocytes, plusieurs font précisément de ces éléments de vastes 
plages protoplasmiques douées d’une activité phagocytaire s’exercant, 
électivement d’aprés certains, vis-a-vis des éléments sanguins. 

C’est ainsi que Van der Stricht les considére comme le tombeau des 
hématies. Il note aussi la présence dans lear protoplasme de globules 
blancs et considére ce fait comme preuve de leur activité phagocytaire. 

Stanno, qui y observe des staphylocoques, Ottolenghi, des tripano- 
somes, Bettmann, des érythroblastes, attribuent 4a ces éléments myé- 
loides la méme fonction macrophagique. Se range aussi 4 cet avis, 
Maccabruni, qui trouve dans le protoplasme de ces éléments des héma- 
ties nucléées et toute une série de leucocytes 4 divers stades d’altération 
et de destruction. 

Pianese, dans une étude publiée en 1920, nie le rédle phagocytaire 
des mégacaryocytes ; Perroncito, au contraire, aprés avoir étudié les 
préparations de Maccabruni, soutient qu’il n’est pas douteux que ce role 
ne soit dévolu a ces cellules. 

Contre l’attribution du réle phagocytaire au mégacaryocyte, s’éleva, 
au Congrés de Pathologie de Padoue, Cesaris Demel, presque au moment 
méme ot paraissait sur cette question un travail de Reitano, dont les 
observations avaient porté sur le matériel déja fixé et coloré qui avait 
servi a Ferrata et Negreiros-Rinaldi pour leur étude cytologique de la 
cellule de Bizzozero. Reitano, ayant vu dans le protoplasme des cellules 
géantes des globules rouges bien conservés, admet qu’au moins les méga- 
caryocytes lymphoides se comportent comme des érythrophages typiques. 

Rappelons enfin que Jolly, dans son beau Traité technique, se basant 
sur des expériences de Dominici et Foa, écrit page 638 : « La présence 
fréquente de pigments sanguins, d’hématies, de noyaux, de_ débris 
nucléaires, de leucocytes polynucléaires, dans le protoplasme des méga- 
caryocytes doit étre considérée comme un phénoméne de phagocytose. 
Le pigment sanguin qu’on trouve dans les mégacaryocytes se montre a 
différentes étapes de ses transformations. Il donne souvent les réactions 
du fer. » 

Dans le travail précité, J. Firket envisageait aussi l’hypothése de la 
fonction phagocytaire des mégacaryocytes et, pour les raisons suivantes, 
la récusait. 

Sur ses coupes, en effet, il ne put trouver que tout a fait exception- 
nellement les images qui avaient fait admettre 4 Reitano une fonction 
érythrophagique, alors qu’il s’était placé dans des conditions éminem- 
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ment favorables pour les obtenir. Les coupes sériées de mégacaryocytes 
peuvent établir seules, d’ailleurs, si les cellules qui paraissent, sur une 
coupe isolée, incluses dans le corps cellulaire, sont ou réellement englo- 
bées ou simplement accolées a la surface. L’étude des frottis de moelle 
n’a en loccurrence aucune utilité et peut occasionner des erreurs d’in- 
terprétation. 

Comme le matériel de Firket montrait, par ailleurs, trés souvent, dans 
le protoplasme des cellules géantes, des leucocytes polynucléaires a 
granulations pseudo-ésinophiles, au lieu de voir comme beaucoup, dans 
ces faits, des preuves de la fonction cytophage des mégacaryocytes, il 
pensait, comme Pianese, que les éléments destructeurs ne sont pas, dans 
ce cas, constitués par la cellule géante envahie, qui est toujours au stade 
lymphoide et qui parait inhibée dans son évolution ou méme en régres- 
sion, mais bien par les leucocytes enclavés, qui sont toujours, eux, 
en bon état de conservation. On aurait pourtant pu lui reprocher de 
n’étre arrivé a ces conclusions qu’en interprétant des images histolo- 
giques, vues aussi par d’autres auteurs, qui en avaient donné une interpré- 
tation différente. Aussi procéda-t-il 4 une série d’expériences qui lui 
permirent de rejeter, en se basant sur des faits expérimentaux positifs, la 
prétendue fonction phagocytaire des cellules géantes de la moelle. On 
sait que lorsque du bleu trypan, colorant vital non toxique, est introduit 
dans l’organisation a doses suffisantes et par la voie intraveineuse, il est 
fixé dans la rate par les éléments endothéliaux phagocytaires et les cel- 
lules de la pulpe. 

Or, aprés avoir au préalable provoqué l’élaboration des mégacaryocytes 
dans la rate par l’injection de petites doses de saponine, on constate que 
ces cellules ne collectent jamais les gouttelettes de bleu trypan, méme 
lorsqu’elles sont au stade lymphoide et que le colorant arrive a leur 
contact, ce qui les distingue de toutes les cellules de l’organisme douées 
d’un pouvoir phagocytaire. (V. les fig. 3 et 4 loc. cit.) 

Notons que cette démonstration, pour atteindre sa pleine valeur, ne 


_ pouvait étre faite que sur des celules géantes situées dans la rate, parce 


que la rareté des éléments de la moelle qui fixent le bleu vital aurait pu 
faire croire que, si les mégacaryocytes de cet organe ne collectaient pas 
le colorant, c’est parce que la trop faible diffusibilité de ce dernier ne 
lui avait pas permis d’arriver jusqu’a eux. 

A l’heure actuelle, le réle phagocytaire des mégacaryocytes est loin 
d’étre rejeté par tous les auteurs et, depuis la publication des résultats 
obtenus par l’un de nous, dont les présentes recherches ne constituent, 
au surplus, qu’un complément, plusieurs travaux ont encore paru sur la 
question. 

C’est d’abord, en mars 1923, une note de Claudio Capelli, éléve de 
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Perroncito, sur « l’activité phagocytaire de la cellule géante de Bizzo- 
zero ». Les résultats qu’il obtient par des injections de carmin et de 
sang défibriné lui font admettre l’opinion de son maitre. 

En 1924, parait ensuite une thése de Florentin, de Nancy : « Recher- 
ches expérimentales sur la Biligénie pigmentaire normale et patholo- 
gique, dans laquelle nous trouvons, page 77 : « ...la moelle osseuse possé- 
derait aussi un pouvoir destructeur qui n’est bien démontré qu’expéri- 
mentalement et dans les cas pathologiques. Le pigment sanguin est 
libre ou phagocyté; ce sont les mégacaryocytes, volumineuses cellules a 
noyau irrégulier, qui sont les éléments phagocytaires de la moelle osseuse. 
Dans les anémies, on voit ces énormes cellules, bourrées de débris 
globulaires, donnant la réaction du fer ». 

Enfin Maurice Parat, dans le travail ot il s’occupe principalement 
des « rapports des cellules sanguines avec les cellules hépatiques dans 
le foie embryonnaire de cobaye », parle incidemment des mégacaryo- 
cytes et leur attribue, aprés Nattan-Larrier, une fonction érythrophage 
chez l’embryon. Nous reviendrons ultérieurement sur ce point. 

Comme il est difficile de concevoir que le mégacaryocyte soit a la fois 
et un élément macrophagique banal appartenant a l’appareil endothélio- 
réticulé et une cellule différenciée spécialement vers une fonction éla- 
boratrice de plaquettes, des recherches nouvelles sur sa fonction pha- 
gocytaire s’imposaient. 

Pour cela, nous nous sommes servis d’abord du matériel abondant 
de nos expériences antérieures faites avec la sapanine et le sang défi- 
briné, ainsi que de tissus récoltés dans diverses expériences, faites dans 
des buts différents, o4 des lapins avaient été injectés avec de loléate 
de soude ou du sérum de cobaye antiplaquette, — lapin présentant un 
pouvoir hémolysant. Plusieurs lapins recurent aussi des injections intra- 
veineuses de carmin lithique, aux doses indiquées par Ribbert. 

Les tissus hématopoiétiques (rate, moelle osseuse, ganglions lympha- 
tiques, foie) furent fixés dans l’alcool absolu ou l’alcool 4 65° ou, de 
préférence, dans le liquide de Dominici ou celui de Helly (Zenker 
+ 5% formol). Sur ces tissus, nous avons systématiquement recherché 
le fer. Pour cela, colorées au préalable par le carmin lithique, nos 
coupes enchassées a4 la paraffine séjournent une a deux heures dans 
Valcool chlorhydrique 4 1%, puis dans un mélange 4 parties égales 
d’alcool chlorhydrique 4 1% et de ferrocyanure de potasse a4 2% 
pendant dix a soixante minutes. Le fer, qui existe sous forme d’ions 
libres dans les éléments cellulaires, donne toujours ainsi trés nettement 
la réaction du bleu de Prusse. D’autres coupes sont colorées par les 
méthodes usuelles, notamment le trichrome de Masson, l’érythrosine 
orange-bleu de toluidine, le Giemsa Ciba. 
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Avant de détailler les protocoles de nos expériences, il importe de 
bien savoir que, dans tous les cas, une destruction exagérée, parfois 
méme trés considérable de globules rouges, a été opérée, comme I’éta- 
blissent les numérations globulaires et la recherche dans les tissus des 
pigments dérivés de l’hémoglobine. 

D’autre part, les organes érythrophagiques, systématiquement exa- 
minés, montrent-souvent une hyperplasie ou une métaplasie mégacaryo- 
cytaire trés intense. 

La distribution du fer dans la rate, lorsqu’il y a destruction massive 
de globules rouges, est bien connue. A un faible grossissement déia, 
on voit qu’il n’y a guére de fer dans les corpuscules de Malpighi et 
les parois vasculaires. La pulpe, au contraire, apparait comme cons- 
tituée d’un réticulum de trainées bleues sur lesquelles sont disséminés 
de gros amas plus foncés. 

A un grossissement plus fort, ’examen de la pulpe rouge montre que, 
méme les fines travées du réticulum, les cellules réticulées et les endothé- 
liums des sinus veineux sont finement saupoudrées de granulations bleues. 
Les gros amas, distingués précédemment, sont dus 4 de volumineuses cel- 
lules souvent groupées par deux ou trois (v. fig. 1). Ces cellules ont un corps 
protoplasmique a contours irréguliers, vacuoleux, bourré de grains ferrugi- 
neux, de dimensions fort variables, parfois si nombreux qu’ils cachent le 
noyau. Lorsque ce dernier est visible, il est arrondi, surchargé de chroma- 
tine, laquelle est finement et réguliérement distribuée dans toute la sphére 
nucléaire. Ce noyau est rarement incisé, jamais polylobé comme celui des 
mégacaryocytes ; il est un peu plus volumineux que celui d’une cellule 
réticulée de la pulpe, mais toujours beaucoup plus petit qu’un noyau 
dun mégacaryocyte. Au niveau de la pulpe, les leucocytes libres, lym- 
phocytes et polynucléaires, ainsi que les globules rouges, ne donnent pas 
la réaction du fer. 

Les ganglions lymphatiques jouent aussi un role trés important dans 
Pérythrophagie. Tandis que le systéme folliculaire (follicules corticaux, 
cordons médullaires) ne renferme pas trace de fer, le systeme caverneux 
parait, au contraire, remarquablement dessiné par des cellules étoilées, 
rares dans la capsule et les sinus folliculaires, tres nombreuses dans 
les sinus médulaires. Leur protoplasme et leurs prolongements sont sur- 
chargés de granulations pigmentaires. 

Dans la moelle osseuse (fig. 2), le fer qu’on peut exceptionellement 
retrouver dans les cellules réticulées banales est souvent localisé dans 
des cellules rameuses, clairsemées, 4 noyau rond et pale, 4 protoplasme 
volumineux dont les ramifications les plus minces sont surchargées de 
pigment et s’anastomosent, circonscrivant ainsi des mailles qu’occupent 
les mégacaryocytes ou les autres éléments libres du tissu médullaire. Le 
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fer s’y trouve ordinairement sous forme de grains arrondis, inégaux, 
mais parfois aussi sous l’aspect de blocs irréguliers, de poussiéres, voire 
de flaques diffuses bleu de Prusse. 

Les différents protocoles sous-mentionnés établissent que les cellules 
géantes, dans ces tissus, ne renferment jamais de pigment ferrugineux 
et ne peuvent donc étre assimilées aux éléments macrophagiques que 
nous venons de décrire qui en sont, eux, surchargés. Nous donnerons 
le détail de cing expériences, ainsi choisies que chacune représente le 
type particulier d’une série. 


Lapin 63. 


14 janvier 1922. — Poids, 2 kgs 400. 480.000 plaquettes. 5.660.000 globules 
rouges. Il recoit 4 milligrammes de saponine dans 4 centimétres cubes de liquide 
physiologique en injection intraveineuse. 

16 janvier. — Le nombre des plaquettes et de 472.000, celui des hématies de 
510.000. Aprés ces mensurations, l’animal regoit 4 nouveau 4 milligrammes 
de saponine. 

17 janvier. — 324.000 plaquettes, 4.290.000 globules rouges. 

18 janvier. — 474.000 plaquettes, 4.700.000 globules rouges. 

L’animal est alors sacrifié. 

A V’autopsie, on ne constate guére d’hémorragies ou de sclérose dans la moelle. 
72,5 % des mégacaryocytes de la moelle osseuse, soit 29 sur 40, sont chargés 
de granulations azurophiles et sont donc en fonction plaquettogéne. Il n’y a pas 
eu de métaplasie mégacaryocytaire de la rate. Dans ce cas, l’intoxication par 
la saponine a été trop bréve et trop peu intense : l’hyperplasie de la moelle 
osseuse a suffi pour réparer les pertes causées par le poison ; la plupart des 
mégacaryocytes de cette moelle sont au stade plaquettogéne. 

Il y a pourtant eu destruction de globules rouges, ainsi que le marque le 
fléchissement du chiffre globulaire au début de l’intoxication et l’accumulation 
de fer dans les tissus. Celui-ci est beaucoup plus abondant dans la moelle 
qu’il ne Vest chez un lapin normal ; mais il est visible seulement dans le 
fin liseré endothélial des capillaires de ce tissu et surtout les macrophages 
sinueux. Les mégacaryocytes, eux (v. fig. 2), n’en contiennent pas. 


Lapin 64. 


6 février 1922. — Poids, 3 kgs 200. 4.225.000 globules rouges, 550.000 pla- 
quettes. A 12 heures, on préléve par une canule paraffinée introduite dans la 
carotide 4 centimétres cubes de sang, que l’on défibrine en agitant ce sang 
avec des perles de verre ; on réinjecte ie sang ainsi défibriné dans la jugu- 
laire, en complétant le volume initial par du liquide physiologique. 

Le 7 février, mémes opérations A 11 heures, 15 heures et 19 heures. A 
21 heures, on constate 2.428.000 globules rouges et .159.000 plaquettes. 

Le 8 février, 2.550.000 globules rouges et 200.000 plaquettes. 

Le 10 février, 2.912.000 globules rouges et 528.000 plaquettes. 

Le 11 février, 3.400.000 globules rouges et 732.000 plaquettes. 

Le lapin est sacrifié. 

Aprés l’opération de défibrination, le 7 février au soir, le lapin était fort 
anémié, mais, par suite de l’effort de régénération de ces organes hématopoié- 
tiques, il est en bon état lorsqu’il est sacrifié. 


| 


pire 


ules 
eux 
que 
ons 
> le 


ules 
uide 


s de 
mes 


fort 
oié- 


LES MEGACARYOCYTES DU TISSU MYELOIDE 297 


On constate a4 Vautopsie une hyperplasie considérable de la moelle osseuse. 
Le fer mis en évidence par la réaction du bleu de Prusse est trés abondant dans 
la rate, la moelle et les ganglions lymphatiques. Sur les coupes traitées par les 
méthodes habituelles, de gros amas de granulations pigmentaires s’observent, 
particuliérement dans la rate. Il existe en outre dans cet organe une méta- 
plasie myéloide avec un grand nombre de mégacaryocytes qui sont, pour la 
plupart, au stade granuleux. Ce qui nous intéresse ici, c’est que, malgré l’abon- 
dance du fer fixé dans le tissu splénique et l’abondance des cellules géantes 
de Bizzozero, on ne trouve du fer que dans le réticulum de la pulpe et les 
gros macrophages, jamais dans les mégacaryocytes. 


Lapin 127. 


18 octobre 1924. — Poids : 2 kgs 800. Injection de 5 milligrammes de sapo- 
nine, dans 2,5 centimétres cubes de liquide physiologique. 

20 octobre, méme injection. 

21 octobre, injection de 2 centimétres cubes de la méme solution. 

L’animal prostré, poils secs, déshydraté, est sacrifié. 

A l’autopsie, légére hyperplasie de la moelle osseuse. Rate volumineuse forte- 
ment augmentée de volume, avec énorme métaplasie mégacaryocytaire. Les 
mégacaryocytes sont a tous les stades de leur évolution. Plusieurs montrent 
des divisions multipolaires. Nombre d’entre eux présentent des figures de 
Wright, autant qu’on en peut juger sur les coupes, car il n’a pas été fait de 
frottis dans ce cas. 

Sur les coupes ot le fer est recherché, on voit beaucoup de granulations 
ferrugineuses dans les macrophages spléniques, ainsi que dans les cellules réti- 
culées. Il n’y a pas de fer dans les mégacaryocytes. 

La figure 4 présente un aspect dont l’interprétation est facile dans le cas 
présent, mais qui, dans d’autres cas, peut étre ume cause d’erreur. Un 
mégacaryocyte, dont le protoplasme n’est guére abondant et qui se trouve 
au début de son évolution, est encerclé par des cellules réticulées de la pulpe 
et leurs prolongements, qui ont sur toute leur étendue fortement fixé le fer. 
Ces images sont assez fréquentes a ce stade, et leur fréquence est due au fait 
que nous assistons 4 une prodigieuse élaboration de mégacaryoblastes, qui 
occupent naturellement les espaces étroits du réticulum de la pulpe et y 
croissent en élargissant ceux-ci de plus en plus. Or, lorsqu’un mégacaryocyte 
jeune, 4 noyau déja trés polylobé, mais 4 protoplasme peu abondant, est ainsi 
enserré par des éléments réticulés et que la coupe est légérement tangentielle, 
on peut avoir l’impression que le protoplasme réticulaire appartient a la 
cellule géante elle-méme. Cette méprise n’est plus possible si l’on examine 
les coupes sériées, car on retrouvera toujours a4 la périphérie du mégacaryo- 
cyte le noyau des cellules réticulées qui l’encerclent, et on pourra ainsi indi- 
vidualiser sans difficulté la cellule, comme on peut le faire sur l’image figurée. 
Dés que le corps cytoplasmique de la cellule géante acquiert un certain 
volume et qu’il écarte les éléments réticulés de son noyau, l’image devient 
toujours extrémement nette, car il n’y a aucune trace de fer soit sous forme de 
graisse, soit en lavis diffus 4 son intérieur. 


Lapin 52. 


24 octobre 1921. — Opéré de splénectomie. 
21 janvier 1922. — Poids : 3 kgs 200. 6.120.000 globules rouges et 768.000 pla- 
quettes. A partir de cette date, série d’injections intrapéritonéales de bleu 
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trypan (solution & 1%) qui ne nous occuperont pas ici. Le 11 février, le lapin 
recoit une dose faible de saponine, répétée le 13, puis une forte dose (15 mil- 
ligrammes), le 15 janvier. Sans nous occuper de la courbe des plaquettes, 
qui s’abaissent en sept jours de 916.000 & 44.000, nous notons qu’il y a eu 
au début du traitement une diminution des globules rouges. Peu aprés, leur 
nombre se stabilise et, lorsque le lapin fut sacrifié, le 22 février, il parais- 
sait en bonne santé. 

A lautopsie, on constate les lésions habituelles de nécrose et de sclérose que 
la saponine produit au niveau de la moelle. Il existe au niveau des ganglions 
lymphatiques une métaplasie myéloide riche en mégacaryocytes. Ici les gan- 
glions ont assuré l’effort que la rate n’a pas fait. Or, ces ganglions sont riches 
en fer et en pigments ferrugineux ; il n’y en a pas dans les mégacaryocytes, 
Ceux-ci ne contiennent pas non plus de gouttelettes de bleu trypan. 


Lapin 126. 

18 octobre 1924. — Injection intraveineuse de 15 centimétres cubes d’une 
solution de carmin lithique. 

20 octobre. — Méme injection. 

21 octobre. — L’animal meurt et est immédiatement autopsié. Le foie, les 
reins, la rate, la pie-mére et les plexus choroides sont fortement rougis. I] n’y 
a pas de grain de carmin & l’intérieur des mégacaryocytes, alors que toutes 
les cellules phagocytaires du corps, ainsi que Ribbert et surtout Kyiono l’ont 
bien montré, en contiennent. L’image des coupes de moelle osseuse est absolu- 
ment conforme a celle de Ribbert (1904), reproduite récemment par Oberling 
dans sa revue récente sur le systéme endothélio-réticulé, publiée ici méme. 
Les cellules endothéliales trés minces qui tapissent les capillaires et veines 
de la moelle sont nettement soulignées par le colorant vital. Les mégacaryo- 
cytes qui sont adjacentes 4 ces éléments endothéliaux n’en contiennent pas, 
alors que le colorant arrivait pourtant a leur contact. 

Sur le méme tissu, le fer est recherché. La distribution correspond 4 celle 
du carmin et l’on voit des cellules conjonctives (clasmatocytes ou macro- 
phages) dans lesquelles les grains de colorant rouges et les grains bleus du 
fer sont mélangés. Les mégacaryocytes en sont privés. 


Nous avons choisi ces cinq protocoles d’expériences parce qu’ils 
représentent chacun un type particulier des différentes séries entre- 
prises ; mais toutes les autres expériences analogues, ou bien encore des 
expériences ou la destruction des hématies avait été obtenue soit par 
de l’oléate de soude, soit par un sérum hémolysant (sérum cobaye anti- 
plaquettes lapin), nous ont montré de la méme facon que les mégacaryo- 
cytes n’englobent jamais des hématies ou des débris d’hématies recon- 
naissables et qu’ils n’interviennent pas dans la désintégration hémoglo- 
binique 4 la maniére des autres éléments du systéme endothélio-réti- 
culé en fixant dans leur corps cellulaire du fer décelable micro-chimi- 
quement. 

Nous avons, d’autre part, eu l’occasion de collecter une intéressante 
observation anatomo-clinique dans laquelle nos conditions expérimen- 
tales de l’animal étaient réunies, 4 savoir une anémie intense, une fixa- 
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tion dans la rate d’abondants dépots de pigments ferrugineux dérivés 
de ’hémoglobuline, une métaplasie myéloide de la rate. 


Observation anatomo-clinique. — Une enfant, A4gée de deux mois et dix 
jours, entre le 8 novembre 1924 au service du professeur Halkin, a Liége (1). 
C’est une hérédo-syphilitique. Sa mére a contracté la syphilis en 1919, ne s’est 
soignée qu’un an et depuis a perdu deux enfants, l’un a deux mois, l’autre 
a un mois et demi. Depuis sa naissance, le bébé actuel s’anémie. On compte 
a son entrée dans le service 2.300.000 globules rouges, 27.500 globules blancs, 
37 % Whémoglobine ; de la lymphocytose, de l’aniso et poikilo-cytose, des 
hématies nucléées. Il présente un-trés gros foie, dont le bord inférieur atteint 
Yombilic, dont la surface est lisse. I] existe une circulation portale collatérale 
trés marquée. La rate dépasse le rebord costal de deux & trois travers de doigt. 
Il y a du subictére, du coryza chronique et deux papules cutanées, l’une prés 
de l'autre sur la fesse. 

L’état général est précaire. On tente une injection intramusculaire de bis- 
muth le 11 novembre, mais on a l’impression qu’une réaction de Herxheimer 
se déclanche peu aprés. Le subictére deviert de l’ictére franc qui s’intensifie 
les jours suivants ; d’autres papules cutanées paraissent plus visibles. L’enfant 
meurt le 13 novembre. 

L’autopsie confirme le diagnostic clinique d’hérédo-syphilis. Le foie, énorme, 
est infiltré de spirochétes sur les coupes au Levaditi ; ceux-ci sont agglomérés 
en amas en certains points, ot de véritables gommes trés récentes, ayant I’as- 
pect de véritables tubercules miliaires, sans cellules géantes, se sont dévelop- 
pées. Entre ces foyers, il y a peu de spirochétes, le tissu y parait sain. 

Ce-qui est intéressant, 4 notre point de vue, c’est l’anémie considérable que 
souligne, sur les coupes histologiques de la rate traitée au ferrocyanure, l’abon- 
dant dépét de fer. 

Pour réparer les désordres de cette anémie, la rate est en pleine métaplasie 
myéloide ; le foie n’intervient pas dans ces efforts réparateurs; la moelle de 
certains os longs (fémur) est fibreuse. Le fer se décéle micro-chimiquement 
dans les éléments cellulaires habituels. Aucun mégacaryocyte n’en contient. 


Une autre observation anatomo-clinique nous paraissait devoir étayer encore 
notre opinion concernant l’absence de réle phagocytaire des cellules de Biz- 
zozero et leur absence d’intervention dans le processus de la désintégration” 
hémoglobinique. Il s’agissait d’un cas typique au point de vue clinique, héma- 
tologique et anatomo-pathologique d’anémie pernicieuse crypto-génétique, type 
Biermer. 

On sait, en effet, que dans cette affection, il existe des dépéts d’hémosidérine 
tres abondants dans tous les parenchymes et tissus interstitiels. Disposant de 
fragments de moelle osseuse du fémur trés hyperplasique, nous avons cherché 
quel était l’état des cellules géantes et quelle était la distribution du fer libre 
dans ce tissu. Le fer était moins abondant dans la moelle osseuse que nous 
he nous y attendions, alors qu’il était trés abondant dans la rate et le foie 
(cellules de Kupfer et cellules hépatiques). D’autres part, malgré le grand 
nombre de coupes de la moelle que nous avons examinées, nous n’avons pas 


(1) Nous remercions M. H. Halkin de nous avoir si obligeamment permis de 
recueillir les documents qui nous intéressaient dans le cas du petit malade 
qui lui était confié. 
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trouvé un seul mégacaryocyte, cellule qui est pourtant constante dans tout 
tissu myéloide. 

Nous ne pouvons, dans le cas présent, mettre cette absence en parallée 
avec une diminution des plaquettes du sang circulant, celles-ci n’ayant pas été 
comptées pendant la vie. D’autre part, on sait que, dans la forme que nous 
examinons, le nombre des plaquettes est tantét normal, tantét diminué. La 
rareté des cellules de Bizzozero dans l’anémie pernicieuse a déja été signalée 
(Jolly, Lambin) ; mais nous notons en tous cas que ces éléments ne se sont 
pas différenciés dans le cas présent, alors qu’une intense désintégration hémo- 
globinique se produisait, constatation étrange si de tels éléments devaient nor- 
malement prendre part a cette désintégration. 


Troisiéme observation anatomo-clinique. Nous venons de suivre un autre 
cas d’anémie chez un enfant Agé de onze mois (1). 

Les symptomes cliniques, splénomégalie, anémie de type chlorotique, état 
leucémique, myélémie, évolution fatale en cing semaines, rendent indubitable 
le diagnostic d’anémie infantile pseudo-leucémique de von Jaksch et Luzet. 
A l’autopsie, il y avait une hyperplasie myéloide de la moelle osseuse et de 
la rate, mais 4 type embryonnaire. Les coupes, colorées au ferrocyanure, mon- 
trent qu’il n’y a pas de fer dans les mégacaryocytes qu’on trouve dans ces 
deux organes. Du point de vue qui nous occupe ici, cette observation n’a 
pourtant pas autant de valeur que ne l’aurait eu l’absence de fer dans les 
mégacaryocytes d’une anémie de Biermer, car la fixation du fer dans les tissus 
était ici singuliérement minime. 


Un dernier point nous retiendra maintenant. Comment se comportent 
les mégacaryocytes dans le foie de ’embryon ? En 1904, Nattan Larrier, 
aprés son étude du foie des embryons de cobayes et de lapins, leur 
attribuait une fonction érythrophagique et admettait que cette fonction 
ne s’exercait que sur les globules rouges non nucléés. Les travaux de 
Maximow, Mollier, Neuman, Aron, Jolly et Saragea, Lacassagne et Lambin, 
ne se prononcent pas sur ce point. L’an dernier, Parat fait l’étude de 
Vhématopoiése intra-hépatique de l’’?embryon de cobaye. Il ne s’occupe 
qu’accessoirement des cellules de Bizzozero, mais il est trés affirmatif 
a leur sujet. « Elles se tiennent, dit-il (page 384), littéralement a l’affit 
des globules rouges non nucléés, qu’elles phagocytent » ; plus loin 
(page 389), il ajoute: « Le processus de désintégration de l’hémoglo- 
bine est fréquemment décelable au sein des mégacaryocytes sous forme 
de granulations ou de flaques bleues de Prusse » chez des embryons de 
cobaye aux trente-cinquiéme et cinquantiéme jours. 

Ces observations de Parat nous avaient étonnés. Sans doute, le méta- 
bolisme du fer différe-t-il chez ’embryon et chez l’adulte. Sa fixation 
au niveau du foie peut se faire pendant la vie embryonnaire suivant 


(1) Cet enfant a été soigné dans les services de chirurgie infantile, puis de 
médecine infantile de MM. les professeurs Delrez et Plumier. 
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des modalités trés spéciales, ainsi que paraissent le montrer les obser- 
vations d’Aron et de Parat. Mais les figures de Parat ne nous paraissent 
pas étre une reproduction fidéle des mégacaryocytes du foie embryon- 
naire. Page 384, il représente deux jeunes mégacaryocytes qui ne sont 
guere plus grands que des cellules conjonctives fusiformes voisines, et nous 
paraissent ressembler plutét a de véritables macrophages. Les mégacaryo- 
cytes jeunes (mégacaryocytes de Ferrata) ont, en effet, un autre aspect: 
leur noyau, quand il est reconnaissable, est beaucoup plus grand et 
plus polylobé que celui des éléments mésenchymateux ; 4 ce moment 
aussi le corps protoplasmique est arrondi et trés peu important par rap- 
port aux dimensions totales de la cellule, 4 l’inverse des cellules figu- 
rées par Parat (voir les figures 1 a 10, Tav. 1 de Ferrata et Negreiros 
Rinaldi, et notre figure 4). Dans la figure 2 de la planche XIV, Parat 
désigne par les lettres M. G. une cellule qui pourrait étre une cellule 
de Bizzozero, mais dont le corps protoplasmique n’est guére visible et 
ou aucune phagocytose ou fixation de fer ne se produit. 

Sans doute, ne connaissant pas le foie de l’embryon du cobaye, ne 
pouvons-nous affirmer que les faits rapportés par Parat sont incertains, 
mais nous avouons pourtant n’avoir pas été convaincus par la démons- 
tration qu’il en donne, démonstration accessoire d’ailleurs au but général, 
fort intéressant, que cet auteur a poursuivi. 

Sur les coupes du foie d’embryons de lapins agés de vingt et un jours 
et colorées au Giemsa ou au mélange bleu de toluidine-érythrosine orange, ~ 
nous avons vu exactement les aspects décrits par de nombreux embryo- 
logistes et hématologistes et bien représentés par Jolly dans son traité 
@hématologie (figures 368 et 372 du volume II, pages 565 et 567). A ce 
stade, les mégacaryocytes sont nombreux et bien différenciés ; nous n’y 
avons pas vu d’éléments cellulaires englobés. Notons que Jolly, qui 
étudie le méme matériel, n’en signale et.n’en figure pas non plus. 

Sur les coupes, traitées au ferrocyanure, tous les cordons des cellules 
hépatiques sont colorés en bleu par une teinte diffuse, plus rarement 
par des poussiéres de grains bleus. Cette nuance bleue est surtout mar- 
quée autour des espaces portes (voir figure 6). En outre, du fer est 
aggioméré sous forme de grains dans quelques cellules endothéliales, 
a noyau fusiforme, petit, presque jamais incisé, bordant des capillaires 
(v. fig. 6, annexe de la fig. 6). De telles cellules endothéliales peuvent 
étre hypertrophiées ; elles présentent alors l’aspect de la cellule figurée 
par Jolly, figure 371, page 566 (loc. cit.) et elles contiennent presque 
toujours des débris d’hématies qui donnent la réaction du fer. Il n’y a 
pas moyen, chez le lapin, de confondre de telles cellules endothéliales 
hypertrophiées avec des cellules de Bizzozero ; Jolly a vu que la phago- 
cytose des fragments d’hématies primordiales, par ces éléments endo- 
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théliaux qui deviendront vraisemblablement les cellules de Kupffer, se 
fait plus intensément encore aux stades embryonnaires plus jeunes du 
lapin (quinziéme et dix-septiéme jours). Sur les mémes coupes, on cons- 
tate que ni les hémogonies, ni en général les éléments ancestraux des 
cellules sanguines ne contiennent de fer. Pourtant quelques érythro- 
blastes 4 noyau pycnotique et déja sirement hémoglobiniféres (v. fig. 6) 
présentent un protoplasme verdatre et sont porteurs d’un ou de plu- 
sieurs grains de fer nettement colorés en bleu. Les hématies mtres sans 
noyau ne contiennent presque jamais ces grains de fer. Encore une fois 
ici les mégacaryocyies ne sont pas chargés de fer ; la teinte claire, inco- 
lore de leur protoplasme tranche avec la teinte bleue des cellules hépa- 
tiques. 

Sans doute le fer ainsi mis en évidence par la réaction du bleu de 
Prusse dans les cellules hépatiques ne provient pas d’une désintégra- 
tion de ’hémoglobine. Il est amené par le sang circulant et, si nous en 
croyons Aron, il ne devient visible que lorsque l’équilibre de saturation 
est dépassé et qu’il ne peut plus se soustraire 4 l’action des réactifs 
microchimiques. Cette explication nous parait plausible, soit que l’on 
considére, avec Aron, que l’hémogonie provient directement de la cellule 
hépatique ou soit que, comme la plupart des auteurs (et nous nous 
rangeons a leur avis, bien souligné par Parat), on admette l’existence 
d’une véritable symbiose entre les cellules hépatiques nourriciéres et 
les cellules sanguines souches en un tissu analogue a celui des organes 
lympho-épithéliaux. 

Que du fer entre dans le protoplasme du mégacaryocyte et y soit assi- 
milé sous une forme invisible, comme cela parait étre souvent le cas 
dans la cellule hépatique, cela est trés possible et n’est pas en contradic- 
tion avec la composition chimique des plaquettes qui, elles aussi, con- 
tiennent des traces de fer (Aynaud, que nous sommes en mesure de con- 
firmer) et qui, d’aprés la théorie de Wright, s’élaborent dans le proto- | 
plasme cellulaire. Mais l’absence de gros amas de fer dans le mégacaryo- 
cyte, agglomérés comme ceux que Il’on trouve dans toute cellule de 
lappareil réticulo-endothélial qui participe 4 la désintégration de l’hé- 
moglobine, ajouté au fait que nous ne constatons pas de globules rouges 
englobés, nous permet de dire que la cellule de Bizzozero n’a pas de réle 
érythrophage et ne participe pas a la désintégration hémoglobinique 4 la 
maniére des éléments du systéme endothélio-réticulé. 

Nos observations d’un stade embryonnaire du foie de lapin ne nous 
permettent guére de croire qu’ils aient chez l’embryon un réle phago- 
cytaire et macrophagique que nous nous refusons d’admettre chez 
ladulte. 

Sans doute, une analyse microchimique plus détaillée de l’évolution 
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du mégacaryocyte est-elle désirable, ainsi que nous le montrons ailleurs (1), 
notamment en ce qui concerne le phosphore lipoidique, les échanges 
nucléo-protéiques entre noyau et protoplasme, le fer ; mais nous croyons 
que, dés 4 présent, on peut exclure ces cellules du groupe de celles qui 
participent 4 la désintégration hémoglobinique et de celles qui ont un 
réle macrophage. Aussi les critiques qui tendent a interpréter les figures 
de Wright comme des figures de phagocytose de plaquettes sont-elles 
bien hasardeuses ; elles sont d’ailleurs faites par des auteurs qui n’ont 
jamais suivi l’évolution hématologique des cellules myéloides. 

En résumé, nous nous refusons d’admettre que les mégacaryocytes 
présentent normalement un réle phagocytaire en nous basant : 

1° Sur la rareté des images histologiques de cyto ou érythrophagie, 
dont l’interprétation, comme telle, est toujours sujette 4 caution ; 

2° Sur lincapacité des mégacaryocytes de collecter, 4 la maniére de 


. tous les éléments phagocytaires des tissus, des colorants vitaux tels que 


le bleu trypan, le carmin lithiné, etc. ; 

3° Sur l’absence de fer décelable chimiquement dans leur protoplasme 
lorsque des destructions massives de globules rouges ont été produites, 
soit en clinique, soit expérimentalement ; 

4° Les observations que nous avons faites sur le foie embryonnaire du 
lapin en hématopoiése ne nous permettent pas de croire qu’ils y aient 
un réle phagocytaire que nous refusons de voir chez l’adulte. 

Disons enfin que des auteurs japonais (Kiyono et Nakanoin) ont récem- 
ment observé dans les cellules géantes de moelle des os longs, ou ils 
avaient provoqué une inflammation, des phénoménes accidentels de pha- 
gocytose. 

Sans compter qu’il s’agit 14 de conditions tout 4 fait anormales, il est 
toujours possible de confondre au niveau de la moelle des os, surtout 
enflammée, les mégacaryocytes de Bizzozero, éléments constants du tissu 
myéloide, avec d’autres éléments géants plurinucléés, comme les 
ostéoclastes, ou des éléments réactionnels contre des corps étrangers. 


(1) Jean Firnker: Revue critique sur la nature et la régénération des pla- 
quettes sanguines. (Bulletin d’Histologie appliquée a la Physiologie et la 
Pathologie, 1925.) 
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LEGENDE’DE LA PLANCHE I 


1. — Lapin 68, intoxiqué par la saponine ; abondante destruction d’héma- 
ties ; dépéts de fer dans la rate. Métaplasie myéloide de la rate. Coupe de 
la pulpe splénique montrant un mégacaryocyte entouré de macrophages 
riches en fer, et qui lui-méme n’en contient pas. — Grossissemeift : homog. 
Imm. 1/2 Zeiss. Oc. Comp. 4. Coloration au carmin lithique et au ferro- 
cyanure de K. 


2. — Lapin 63. Coupe d’une moelle osseuse. Intoxication par la saponine. 
Trois macrophages et un peu de liseré endothélial ont seuls fixé le fer. 


Un mégacaryocyte. Méme coloration. — Gross.: homog. Imm. 1/18. Oc. 
Comp. 6. 
3. — Lapin 127. Intoxiqué par la saponine. Métaplasie mégacaryocytaire 


de la rate ; beaucoup de mégacaryocytes montrent des figures de Wright. 
On voit ici un jeune mégacaryocyte encerclé d’au moins deux cellules du 
réticulum splénique qui ont, elles, abondamment fixé le fer libéré par 
la destruction d’hématies. — Gross. comme fig. 2. 


4. — Méme lapin. Coupe de la rate colorée au Giemsa, aprés fixation au 
liquide de Helly. Aspect que présente, sur une coupe, un mégacaryocyte a 
figures de Wright. Le noyau est ici plus turgescent qu’il ne l’est d’habi- 
tude A ce stade. — Gross.: homog. Imm. 1/12 Zeiss. Oc. Comp. 6. 
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Fic. 5. — Un mégacaryocyte présentant des figures de Wright, tel qu’on le 
voit sur un frottis de moelle, coloré au panchrome de Laveran. — Méme 
gross. que la fig. 4. 


Fic. 6. — Embryon de lapin au vingt et uniéme jour. Foie traité au carmin 
lithique et au ferrocyanure de K. Région entourant un espace porte. Les 
cellules hépatiques sont bleues. Les cellules sanguines ne le sont pas ; le 
mégacaryocyte non plus. A la méme échelle, dans le bas, une cellule 
endothéliale phagocytaire chargée de granulations de fer. Noter l’aspect 
des hématies, nucléées ou non, dans la veine porte. 


N.-B. — Toutes les figures sont faites 4 la chambre claire, projection sur la 
table de travail. 
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LES FORMES ANATOMIQUES 
DU BEC-DE-LIEVRE ORDINAIRE 


(Suite) (1) 
par 
Victor VEAU 


Ill 


Bec-de-liévre unilatéral total 


Cette forme est la plus fréquente : 48 sur 100 becs-de-liévre. Elle est 
caractérisée uniquement par la fente — avec écart et décallage —- de 
Yarcade dentaire, indépendamment de l’état de la votite et du seuil dé 
la narine. 

On peut distinguer trois variétés : 

A. — Typique. — La lésion est au maximum. Ce sont les cas les plus 
nombreux : 71 sur 100 cas de bec-de-liévre unilatéral total. 

B. — Intégrité de la votite. — 11 sur 100. 

C. — Pont des parties molles en avant de lVarcade fendue, — 18 
sur 100. 


PREMIERE VARIETE. — Type. — Fente totale, telle est la caractéristique 
de cette variété, la plus fréquente (fig. 1). La largeur en est variable. Il 
m’a semblé qu’elle était plus grande chez le jeune enfant que chez 
Yadolescent (fig. 4 et fig. 6). 

Squelette, — La berge interne est formée par le tubercule médian, qui 
a basculé suivant un double mouvement. 

a) Un décalage excentrique par rapport a la courbure de l’arcade den- 
taire (fig. 5) ; il disparait trés vite aprés l’opération quand on a refait 
la lévre, il s’atténue spontanément avec I’age. 

b) Une torsion suivant un axe horizontal qui a pour effet d’incliner 
les incisives qui devraient étre verticales (fig. 7). 

L’atrophie unilatérale du squelette du tubercule médian est excep- 
tionnelle chez l’enfant ; je ne l’ai constatée qu’une fois. Au contraire, 
ce tubercule forme le plus souvent une saillie considérable ; il ren- 
ferme les incisives. Par contre, cette atrophie doit étre fréquente chez 
Padulte, comme le prouverait les deux piéces du Musée Dupuytren. 


(1) Voir Vicror Veau : Les formes anatomiques du bec-de-liévre ordinaire 
(t. II, n° 3, mai 1925, p. 215). 
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La berge externe est en retrait (fig. 2 et 4). ; 
Est-ce une véritable atrophie, ou est-ce un simple retrait, un écart dy 
maxillaire ? C’est la une question qui aurait son importance chirurgi- 


Fic. 1. — Bec-de-li¢vre unilatéral total. Variété typique. 


cale. Je ne suis pas en état d’y répondre. Théoriquement, |’os_ peut 
manquer, puisque les recherches modernes tendent 4 prouver que 
los du tubercule médian entre dans la constitution de la branche 
montante du maxillaire. Mais, en fait, la largeur de l’os ne semble 
pas modifiée. De nouvelles recherches sur ce point particulier sont 
nécessaires. S’il était prouvé qu’il y a manque d’os, le chirurgien serait 
autorisé a faire une greffe de cartilage. 
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Parties molles. — En dedans, la lévre s’étire ; la muqueuse du bord 
libre remonte jusqu’é la hauteur de la cloison, mais elle n’aboutit 
jamais 4 l’insertion de cette cloison, elle en est toujours a plusieurs 
millimétres (fig. 1, 2, 8). Cela vient de ce que le tubercule médian a 
toujours un territoire cutané dans la lévre supérieure. 

En dehors, au contraire, la lévre est globuleuse, arrondie (fig. 1) ; 
elle vient de la profondeur, et quand on lécarte, on voit toujours une 


forte bride saillante qui s’attache un peu au-dessus du ‘sommet de l’ar- 


Fic. 2. — Enfant de treize mois. Fic. 3. — Enfant de dix-huit 
Etalement de la narine. Déca- mois. Bride qui rattache au 
lage des dents. squelette la lévre externe de 

la fente. 


cade alvéolaire (fig. 3, 10). Je me suis assuré que cette bride ne ren- 
ferme aucun muscle ; elle est purement tégumentaire, on peut la suivre 
jusque sur le bord libre de la lame palatine divisée. 

Plus que la lévre, la narine doit retenir l’attention du chirurgien, car 
on peut toujours, avec de l’habileté, refaire une lévre 4 peu prés normale, 
mais nous ne savons pas refaire le nez, qui restera généralement dévié, 
étale, aplati. L’inclinaison de la sous-cloison (fig. 1, 8) est liée a la dévia- 
tion du plan médian ostéo-cartilagineux (vomer, cartilage de la cloison). 
Le bord libre de la narine, allongé, s’incurve 4 concavité postérieure 


(fig. 4). 
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Fic. 4. — Enfant de sept se- 
maines. Ecart considérable de 
la fente. Etalement de la na- 
rine. 


Fic. 5. — Piéce d’un enfant de 
deux mois. Décalage excentri- 
que de _ MTl’arcade_ dentaire. 
Fente palatine bilatérale. 


Fic. 6. — Adolescent de douze 
ans. Le nez est désaxé. La 
fente a tendance & se rétrécir. 


Fic. 7. — Squelette d’un adoles- 
cent. Inclinaison des incisives. 
Déviation du plan sagittal. 


| | 
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ETAT DE LA VOUTE PALATINE. — Dans la forme typique, la fente de 
Yarcade alvéolaire traverse toute la votite palatine. 

Il existe deux variétés de divisions de la voite : unilatérale, bilatérale. 

La variété unilatérale est de beaucoup la plus fréquente, — 9 sur 10. 
Le vomer s’implante sur la voite, jusqu’au pole postérieur de l’arcade 
dentaire. On voit que la muqueuse nasale rouge empiéte sur la muqueuse 
buccale blanche. La fente est en partie comblée par cette muqueuse qui 
forme le revétement de la cloison. 

L’ostéologie de cette fente est bien curieuse 4 étudier. Le vomer osseux 


Fic. 8. — Enfant de trois semaines. Etalement considérable de la narine. 
Division unilatérale du _ voile. 


est horizontal : méme chez les trés jeunes enfants, il est formé par du 
tissu compact. Au contraire; la cloison verticale est entiérement cartila- 
gineuse. 

La situation du vomer qui réduit la fente est une disposition des plus 
favorables pour le chirurgien. Ces fentes sont relativement faciles a 
fermer. 

La variété bilatérale est beaucoup plus rare, — 1 sur 10 (fig. 5). La 
cloison apparait libre au centre de la fente. Elle est toujours incurvée a 
cause des connexions unilatérales du tubercule médian. 3 

Quelquefois, la fente ne s’étend pas aussi loin en avant; elle s’arréte 
a mi-chemin entre le bord postérieur du palais dur et le tubercule 
médian. ° 

Cette variété est difficile a traiter. 
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DEUXIEME VARIETE, — Pas de division palatine. — C’est la une forme 
peut-étre rare : 11 sur 100 bec-de-liévre unilatéral total, mais dont 
il faut retenir la gravité. Elle me semble plus difficile a traiter que 
les autres. Sur 172 cas de bec-de-liévre unilatéral total, j’ai eu 5 désunions 
totales (3 %) ; sur 18 cas de bec-de-liévre unilatéral total sans division 
palatine, j'ai eu 4 désunions totales (22 %). J’espére qu’a l’avenir j’aurai 
moins d’insuccés, car j’ai appris 4 décoller la muqueuse du tubercule, 

La saillie du tubercule médian est toujours trés marquée. Le plus 


Bec-de-liévre unilatéral total sans division palatine. 


Fic. 9. — Enfant de six mois. Fic. 10. — Enfant de quatre 
Le tubercule médian, gonflé mois. Pour montrer comment 
par les incisives, passé en est constitué le sommet de 
avant de la lévre externe de la fente alvéolaire au niveau 


la fente. du point qui devrait étre le 
. trou palatin antérieur. 


souvent, la partie osseuse qui porte les dents passe en avant de la berge 
externe de la fente (fig. 9 et 10). C’est un fait que je n’ai constaté que dans 
cette forme. 

La fente s’arréte au niveau de ce qui devrait étre le trou palatin anté- 
rieur. La voute est intacte. J’ai vu dans un cas une division simple du 
voile. 

La bride qui, dans la forme typique, rattachait au squelette la lévre 
externe de la fente, s’étend de méme jusqu’au sommet de la fente alvéo- 
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laire, et généralement on la voit se poursuivre jusque sur la partie interne 
du sommet (fig. 9 et 10). 


TROISIEME VARIETE. — Un _ pont de parties molles cloisonne la 
fente au niveau du seuil de la narine. — Cette variété est bonne 
pour le chirurgien, car d’une part le pont limite l’écart de Vaile du 
nez et la bascule du tubercule médian, et d’autre part il amorce la 
suture et montre comment doit se faire le rapprochement des tégu- 


Bec-de-liévre unilatéral total. Pont de parties molles. 
Fic. 11 et 12. — Enfant de quatre mois. Pour montrer les insertions 
du pont et son épaisseur. 


ments. C’est une grosse erreur chirurgicale — comme je le vois écrit 
dans un travail tout récent — de sectionner ce pont au cours de l’opé- 
ration. 

J’ai observé cette variété dans 18 % des cas de bec-de-liévre unilatéral 
total. 

Le pont est formé d’un manchon de tégument qui entoure un pinceau 
de fibre musculaire et élastique ; les vaisseaux y sont toujours trés nom- 
breux. Il est généralement plus épais qu’il ne semble, on n’en voit que la 
tranche (fig. 11 et 12). 

La peau entre toujours dans sa constitution, méme s’il est trés pro- 
fond, ce qui semblerait prouver que la peau a une puissance de coales- 
cence beaucoup plus grande que la muqueuse. 
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Au point de vue du volume, on peut observer toutes les variétés, 
depuis le simple filament (fig. 13) de la dimension d’un fil, jusqu’au 
pont si important qu’on croirait avoir affaire 4 un bec-de-liévre simple. 
Chez l’enfant représenté figure 14, c’était bien un bec-de-liévre unila- 
téral total, parce qu’il y avait une division unilatérale du voile ; les berges 
de la fente alvéolaire étaient au contact. Les cas de ce genre établissent 
la continuité entre la forme simple et la forme totale. J’ai méme observé 
un cas dans lequel il y avait intégrité de la lévre, fente alvéolaire a 
moitié soudée réduite 4 un sillon, division unilatérale de la votte, divi- 


Fic. 13. — Enfant de trois mois. 
Le pont est réduit &4 un mince filament. 


sion palatine. Ce cas mérite d’étre rapproché de la variété du bec-de- 
liévre total avec intégrité de la votte palatine, il est l’inverse. 

L’étude de cette bande tégumentaire est féconde en enseignement 
théorique. Le pont est un jalon dans la coalescence des bourgons de la 
face. On pourrait en déduire des considérations sur le mécanisme du 
développement normal. 

Mais il y a plus : ce jalon est modifié, déplacé. Ses variations nous 
permettent des hypothéses sur la dynamique des forces agissant sur 
le bec-de-liévre constitué. 
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Il serait bien intéressant d’étudier ’embryon au moment précis ou 
le bourgeon médian prend contact 
avec le bourgeon latéral maxillaire. 
cette coalescence doit toujours se faire 
dune facon identique au niveau du 
pole supérieur du bourgeon médian. 
Elle ne se fait jamais au niveau du 
pole inférieur, car on n’observe jamais 
d’étalement de la narine ayec inté- 
grité de la lévre. 

C’est, du reste, au niveau du pole 
supérieur du bourgeon médian que se 
fait la poussée de Jlos qui coule 
comme la lave pour entrer dans la 
constitution de la branche montante 
du maxillaire. : 

Mais l’os ne pousse pas seul, il est 
avec sa muqueuse. La muqueuse du 
tubercule médian entre donc dans la 
constitution du vestibule nasal. Dans 
le bec-de-liévre total, cet appoint venu 


Fic. 14. — Enfant de deux ans. 
de la partie interne manque totale- La lévre a les caractéres du 


ment, et c’est peut-tre la une des bee-de-liévre unilatéral sim- 
ple, mais il a une fente alvéo- 


causes des mauvaises narines de nos laire et palatine. 

becs - de -liévre opérés. La méthode 

thérapeutique idéale, — qui reste a trouver, — devrait tenir compte de 
ces faits. 


IV 
Bec-de-liévre bilatéral total 


Les variations anatomiques de cette forme sont innombrables, et comme 
les cas en sont relativement rares (12 %), je les grouperai en variétés 
dont je ne connais pas tous les détails, car pour quelques unes je n’ai 
observé que peu d’exemples. 

Cette forme comprend d’abord autant de variétés que les formes bila- 
térale simple et unilatérale totale ; mais ensuite, par le fait de la com- 
plexité, ces variétés sont multipliées. 

En tant que bec-de-liévre bilatéral, nous retrouverons d’abord les deux 
variétés principales que nous avons vues dans le bilatéral simple : 
variété symétrique, variété asymétrique. 
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Mais, en tant que bec-de-liévre total, nous trouverons les variétés du 
bec-de-liévre unilatéral total. 


On peut schématiquement classer tous ces faits en quatre groupes. 


Fic. 15. — Bec-de-liévre bilatéral total. Variété typique. 


1° Symétrique totale. Variété type ; 

2° Symétrique sans division palatine ; 
3° Symétrique avec pont de peau ; 
4° Asvmétrique. 


> 
é 
— 
: 
= 


du 


LES FORMES ANATOMIQUES DU BEC-DE-LIEVRE 317 


PREMIERE VARIETE. — Symeétrique total-type. — Cette variété est de 
beaucoup la plus fréquente : je l’ai observée 31 fois sur 46 cas, 
68 (fig. 15). 

Ce qui caractérise le squelette dans cette variété de bec-de-liévre 
bilatéral total symétrique, c’est l’énorme projection en avant du 
tubercule médian (fig. 18). Anatomiquement, il est formé de deux 
parties : 


Fic. 16 et 17. — Deux nouveau-nés. 
Variété asymétrique. 


a) Le squelette qui continue le vomer, mais en est toujours séparé 
par une suture. Embryologiquement, il differe du vomer par un point 
essentiel. Le vomer est un os médian; il se forme par ossification 
fibreuse. Un demi-manchon osseux unique apparait sous le bord infé- 
rieur de la cloison cartilagineuse renflée en massue. Au _ contraire, 
le squelette du tubercule médian se forme par une série de tracés 
obliques de chaque cété de la ligne médiane ; elles ne ce souderont 
jamais, puisque le maxillaire supérieur est un os pair et symétrique. 

b) Les parties molles qui coiffent le squelette sont formées par de la 
peau et de la‘ muqueuse. Entre elles, du tissu élastique est en grande 
abondance, jamais il n’y a de fibres musculaires. C’est un fait dont je 
suis absolument certain. M. Nageotte, qui a bien voulu examiner mes 
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coupes, n’y a trouvé rien qui rappelat le tissu musculaire normal ou 
transformé. J’ai déja insisté sur ce fait 4 propos du bec-de-liévre bila- 
téral simple. 

Dans son ensemble, le tubercule médian est allongé en forme de poire, 
sa grosse extrémité libre remplace la sous-cloison (fig. 21), Paile du nez 
s’attache directement sur elle de chaque cété de la ligne médiane. Sa 


pointe effilée postérieure se continue avec le vomer ; on y voit toujours le 


Fic. 18. — Enfant de deux ans Fic. 19. — Enfant de onze mois. 
et demi. Projection de l’inter- Le tubercule est beaucoup 
maxillaire. moins saillant; il y a une 

ébauche de sous-cloison. 


reliquat de la soudure ; c’est un point a4 retenir, car 4 ce niveau la mu- 
queuse adhére, elle est plus difficile 4 détacher. Les deux artéres nourri- 
ciéres de ce tubercule sont en plein tissu osseux. Elles sont presque fatale- 
ment lésées au cours de l’intervention : c’est probablement la cause de 
l’atrophie secondaire fréquente de ce tubercule osseux aprés l’opération, 
alors qu’on a tout fait pour le conserver. 

Le plus souvent, ce tubercule est médian symétrique, mais quelquefois 
il est tordu, basculé (fig. 18) ; j’ai impression que cette asymétrie est 
le fait d’un pont temporaire qui s’est rompu au cours du développement 
par la projection en avant du tubercule. 

Les dents que porte ce tubercule sont toujours de mauvaise nature, 
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elles ont souvent une éruption anticipée ; je ne crois pas qu’elles puis- 
sent étre jamais utiles. 

Le volume de ce tubercule par rapport a la largeur de la fente est 
bien important a considérer. Quelquefois les arcades dentaires qui por- 
tent les lames palatines se sont rapprochées (ce fait est souvent lié a4 une 
forme de la téte), la fente est sensiblement plus étroite que la largeur du 
tubercule (fig. 16). Ce sont des cas favorables, il suffit de réséquer une 
tranche des bords du tubercule pour que la coaptation soit possible. 


Fic. 20. — Enfant de quinze Fic. 21. — Intégrité de la voite 
mois. Atrophie du Lubercule palatine. 
médian. 


Généralement, le tubercule a la dimension de la fente (fig. 16, 17), mais 
il est des cas bien mauvais ot le tubercule, trés atrophié, est d’une 
insuffisance désespérante pour combler l’écart entre la pointe des 
arcades (fig. 20). Alors il est 4 peu prés fatal qu’un des cétés se désunisse 
en totalité aprés l’opération. : 

Le vomer, qui prolonge en arriére le tubercule médian, est libre dans 
la cavité buccale. Quelquefois, il est mince, tranchant, haut placé. 
Ce fait, tres mauvais pour le chirurgien qui reconstitue le voile, est 
exceptionnel. Presque toujours, au contraire, le vomer est renflé en massue 
large de plus d’un centimétre. Souvent méme, il descend au-dessous du 
niveau des lames palatines. Et ce fait est éminemment favorable pour la 
staphylorraphie. C’est peut-étre 14 une des causes du paradoxe que j’ai 
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constaté dans la statistique de M. Broca. Ces palais sont plus faciles a 
fermer que les divisions sans bec-de-liévre. 


DEUXIEME VARIETE SYMETRIQUE, — ZInlégrité de la votite palatine. — 
Nous avons vu que le bec-de-liévre unilatéral total sans division palatine 
était une variété relativement rare. On comprend que la variété bilatérale 
avec intégrité de la voite soit exceptionnelle. J’en ai observé 3 exemples; 
dans un des cas, il y avait une division simple du voile (fig. 21). 


Fic. 22 et 23. — Le méme enfant a dix-huit mois et 4 huit ans. 
Variété asymétrique. 


Le tubercule médian est basculé, comme dans la variété typique, il est 
pendu au bout du nez ; le frein latéral de la lévre supérieure ne dépasse 
pas la voite palatine, il s’arréte au niveau du trou palatin antérieur. 

Ce sont des formes relativement faciles 4 traiter, elles font honneur 
au chirurgien. 

Il y a des cas qui sont encore plus favorables (je n’en ai observé 
qu’un). Le pont du tégument s’étendait jusque sur le tubercule médian et 
avait limité la projection en avant du tubercule. 

Ces faits, trés rares, montrent la variété presque infinie du bec-de- 
liévre bilatéral, en méme temps qu’ils établissent le lien avec le bec-de- 
liévre bilatéral simple. 
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Dans ces cas, il n’y a de différence avec le bec-de-liévre bilatéral 
simple, forme la plus grave, que par la projection du_ tubercule 
et la réduction du seuil narinaire qui forme le pont. 

J’aurais rangé le fait que j’ai observé dans le bilatéral simple, si la bas- 
cule de l’os ne m’avait pas impressionné. 


TROISIEME VARIETE SYMETRIQUE. — Pont de téguments. — On trouve 
dans le bec-de-liévre bilatéral les mémes variétés de ponts que dans le 


Fic. 24 et 25. — Variété asymétrique. 


bec-de-liévre unilatéral (fig. 11, 12, 13). La seule différence est que le 
tubercule est projeté en avant ; il n’est pas basculé comme dans le bec-de- 
liévre unilatéral, le pont est comme étiré. Il est le frein qui limite la 
projection. Son point d’implantation sur le tubercule est toujours plus 
postérieur que dans le bec-de-liévre unilatéral. Souvent, pour l’aperce- 
voir, il faut écarter la lévre, il est caché dans la profondeur. 

Il arrive aussi que le pont, tout en étant bilatéral, est plus déve- 
loppé d’un coté que de l’autre. C’est 14 une ébauche d’asymétrie. 
Une classification plus compléte devrait en tenir compte. Je ne les ai 
pas groupées en une variété distincte pour ne pas trop multiplier les 
variétés, déja nombreuses. Du reste; ce sont des cas rares. 
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VARIETES ASYMETRIQUES. — L’asymétrie du bec-de-liévre bilatéral total 
peut se présenter sous des aspects innombrables. D’une facon un peu 
arbitraire, je range dans cette classe les cas ot il existe d’un cété une 
fente totale sans pont de peau. Mais le bec-de-liévre qui existe de l’autre 
cété peut présenter toutes les variétés que nous avons vues dans le 
bec-de-liévre simple unilatéral et dans le bec-de-liévre total unilatéral, 
depuis la simple cicatrice jusqu’au pont de tégument réduit a un fil. 

Une forme fréquente est celle qui est représentée fig. 22 et 23. D’un 
cété la fente est totale, de autre cOté le bec-de-liévre est simple (forme 
aggravée), V’arcade alvéolaire est soudée, généralement la division 
palatine est bilatérale, la soudure ne s’est produite qu’au niveau de 
Varcade alvéolaire; mais, d’autres fois, la soudure de la lame palatine est 
compléte de ce cdété, la fente est unilatérale. 


Pour le chirurgien qui opére, toutes ces variétés n’ont pas une grande 
importance. Malgré la diversité nombreuse de ces cas intermédiaires, 
la division classique en quatre formes mérite seule d’étre retenue, car 
elle commande les difficultés opératoires et les résultats thérapeutiques. 

a) Dans le bec-de-liévre simple, l’opération est facile. Avec un peu de 
soin et un bon procédé opératoire, on peut toujours reconstituer une 
lévre presque normale. 

b) Dans le bec-de-liévre bilatéral simple, les difficultés sont plus 
grandes, on peut encore rendre la forme, mais on a une leévre inerte. 
Les narines symétriques sont toujours satisfaisantes. 

c) Dans le bec-de-liévre unilatéral total, le plus fréquent, on peut 
toujours, sans trop de peine, faire une lévre normale ; mais il est dificile 
de faire une lévre saillante et presque impossible de reconstituer une 
narine symétrique. 

d) Dans le bec-de-liévre bilatéral total, on se donnera beaucoup de mal 
pour un résultat qui ne fait pas toujours honneur a l’opérateur. 
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LA PIGMENTATION DES CANCERS MAMMAIRES 
ENVAHISSANT L’EPIDERME 


par 


- P. MASSON 


Lorsqu’un épithélioma glandulaire du sein, propagé au derme, com- 
mence a envahir l’épiderme, presque toujours il se pigmente. 


La constatation de ce phénoméne est a peu prés de régle dans les cas 
ou la zone d’infiltration dermique est recouverte par un épiderme tendu, 
aminci, semé de petites croittelles. Elle est particuliérement aisée lorsque 
cette zone répond a une région naturellement pigmentée (mamelon et 
aréole) ou irritativement surpigmentée, — si l’on peut ainsi parler, — 
sous l’influence de l’invasion cancéreuse, surtout lorsque cette zone brune 
présente des taches plus claires. On le constate méme quand l’épiderme 
ne présente aucune coloration anormale, mais il est alors de faible 
intensité. Dans tous les cas, l’imprégnation du pigment au_ nitrate 
d’argent ammoniacal facilite beaucoup son étude. 

Le processus étant sensiblement le méme dans tous les cas que j’ai 
observés, je le décrirai une fois pour toutes, en prenant pour type la 
tumeur d’ot ont été tirées les figures ci-contre. 

Il s’agit d’un cancer massif et de consistance trés dure, occupant toute 
la glande. Cette tumeur fait corps avec la peau sur une assez large sur- 
face, en dehors et au-dessus de l’aréole. Dans la zone d’adhérence, l’épi- 
derme a, par places, une surface rugueuse, ailleurs, une surface lisse. Il 
est d’une couleur brun noiratre d’inégale intensité. Cette pigmentation 
est strictement localisée a4 la région infiltrée. 

L’examen histologique montre que le cancer est un épithélioma glandu- 
liforme de structure assez simple, formé de cordons a cellules polygo- 
nales, le long desquels apparaissent de nombreuses cavités de sécrétion. 
Autour. de celles-ci, les cellules néoplasiques forment un revétement 
cubo-cylindrique. Le stroma est d’une grande richesse en amas de 
fibres élastiques. 

Cette tumeur infiltre diffusément le derme fibreux. De ci de 1a, elle 
gagne le derme papillaire et, au-dessus de celui-ci, ’épiderme. Dan$ ce 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. Il, N° 4, JUILLET 1925. 


D’un 
orme 

‘ision 

u de 
1e est 


324 P, MASSON 


cas, on voit les travées néoplasiques faire effraction de bas en haut dans 
la basale et refouler les cellules malpighiennes. Des cellules cancéreuses, 
détachées de ces boyaux ou tubes, s’isolent dans des théques bordées de 
toutes parts par les cellules malpighiennes et, suivant le mouvement 
ascensionnel de ces derniéres, sont éliminées au dehors avec les squames 


cornées. 
Ces cellules cancéreuses sont tantdt isolées et sphériques, tantdt poly- 


Fe, 


3/10 mm 


Fic. 1. — Epithélioma glandulaire du sein envahissant la peau. Sa pigmenta- 
tion par des cellules de Langerhans qui émigrent dans les travées tumo- 


rales et s’y incorporent. 
Le stroma contient de nombreuses cellules tatouées (mélanophores) de 


pigment grossier. 


gonales et groupées en petits amas pleins, tantot cubiques et rangées 
autour d’une cavité de sécrétion. 

Or, si l'on étudie ces éléments cancéreux intra-épidermiques, on cons- 
tate que tous, sans exception, sont pigmenteés. 

Si, d’autre part, on examine les boyaux cancéreux qui infiltrent le 
derme, on note que certains sont incolores, alors que d’autres sont 
pigmentés, — que lorsque cette pigmentation existe dans les boyaux 
épithéliaux, le stroma est pigmenté, lui aussi — que la pigmentation des 
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travees cancéreuses et du stroma a son maximum au voisinage de 
lépiderme et atteint, en profondeur, un niveau variable suivant les 
points, sans jamais dépasser le plan moyen du derme fibreux (fig. 1). 

Enfin, ’épiderme lui-méme, aprés imprégnation argentique, est inéga- 
lement surpigmenté. Sa coloration est maxima lorsque les travées can- 
céreuses sous-jacentes sont incolores, et lon distingue dans sa couche 
basilaire une grande quantité de cellules de Langerhans: ceci n’a rien 
de surprenant si l’on se souvient de la teinte brune que présentait le 
tegument de la région. Par contre, la coloration de lépiderme est 
minima lorsque les travées cancéreuses intradermiques sont pigmentées ; 
dans ces conditions, les cellules de Langerhans épidermiques sont clair- 
semées Ou manquent. 


MECANISME DE LA PIGMENTATION DES CELLULES NEOPLASIQUES 


Nous l’étudierons successivement dans l’épiderme et dans le derme. 
Dans l’épiderme, — Des que les éléments néoplasiques ont entamé la 
basale et arrivent au contact direct des cellules épidermiques, les 
cellules de Langerhans du voisinage entrent en relations intimes avec 
eux. Lorsqu’il s’agit d’une cellule cancéreuse isolée, une cellule de Langer- 


hans pousse un ou deux prolongements filiformes pigmentés qui 
Pentourent en se ramifiant, semblent la pénétrer et lui abandonnent 
quelques granulations colorées. Lorsqu’il s’agit d’un petit amas de 
cellules cancéreuses, les prolongements langerhansiens s’insinuent entre 
elles. 

Quand l’amas néoplasique est plus volumineux, il arrive qu’un ou plu- 
sieurs ménaloblastes se mobilisent et y pénétrent tout entiers, corps cyto- 
plasmique anguleux et noyau, y déploient leurs ramifications entre les 
cellules cancéreuses et tatouent celles-ci de quelques grains pigmentaires. 

Quand, enfin, les cellules néoplasiques intra-épidermiques, cubiques, 
forment un revétement simple autour d’une cavité centrale, des cellules 
de Langerhans viennent s’appliquer sur la face externe de ce revétement, 
déploient leurs prolongemnts le long de cette face et insinuent des rami- 
fications entre les cloisons mitoyennes des cellules épithéliales. Celles-ci 
contiennent quelques grains pigmentaires et les éliminent dans la cavité 
qu’elles délimitent avec leur produit de sécrétion. 

Les éléments néoplasiques ainsi émigrés dans l’épiderme montent gra- 
duellement vers la surface, dans les théques qui les contiennent. 

Lorsque les cellules de Langerhans sont restées en dehors d’eux, dans 
la couche basale, elles peuvent conserver avec eux des relations directes, 
jusqu’au moment oti les cellules malpighiennes se kératinisent. Certaines 
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coupes heureuses montrent alors un immense prolongement pigmenté 
qui relie les cellules cancéreuses 4 un mélanoblaste profond, au travers 
du corps muqueux (fig. 2). D’autres fois, le prolongement se rompt, lais- 
sant son extrémité libérée au contact des cellules cancéreuses. 


£. Schaeffer mm 


Fic. 2. — Epiderme contenant un amas de cellules cancéreuses en voie d’ascen- 
sion vers la couche cornée. Cet amas de cellules est pigmenté par une 
cellule de Langerhans dont on voit le corps, en bas et 4 gauche de la figure, 
dans la couche basilaire. Remarquer la longueur du prolongement proto- 
plasmique chargé du pigment qui unit le corps de cette cellule aux cellules 
cancéreuses. Certaines ramifications du méme prolongement distribuent 
du pigment a des cellules malpighiennes normales. 


Lorsque les cellules de Langerhans se sont incorporées 4 l’amas néo- 
plasique, elles sont rejetées avec lui au dehors. 
Dans le derme. — La pigmentation des boyaux cancéreux intra-der- 


miques résulte d’un mécanisme analogue. 
Elle a pour condition essentielle, elle aussi, l’effraction de la basale épi- 


dermique. En effet, si proches que soient de l’épiderme les boyaux can- 
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céreux dermiques, ils restent incolores tant que par un point ils n’ont 
pas envahi l’épiderme. Le contact établi, on voit les cellules de Langer- 
hans se mobiliser, descendre comme des araignées 4 la surface des cor- 
dons envahisseurs et contracter avec leurs éléments des relations assez 
variées. 


Fic. 3. — Travées cancéreuses atypiques abordant l’épiderme (e). Quelques 
cellules de Langerhans sont restées en place, dans la couche basilaire 
épidermique. Les autres (1) sont descendues dans les travées cancéreuses 
et les enveloppent, individuellement ou par petits groupes, d’expansions 
lamelleuses pigmentées. 


La modalité de ces relations semble commandée par l'état de différen- 
ciation et le mode de groupement des cellules néoplasiques. 

Quand les éléments cancéreux sont atypiques, sphériques ou polygo- 
naux par pression réciproque et forment de petits amas ou des cordons 
étroits, comportant deux ou trois cellules de front, les mélanoblastes 
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insinuent entre eux leur corps anguleux et nucléé et les enveloppent soit 
une a une, soit par deux ou trois dans des expansions lamelleuses pig- 
mentées d’une extréme minceur. De la sorte, les cellules néoplasiques sont 
plus ou moins complétement séparées du stroma par un manteau cyto- 
plasmique pigmenté d’un étonnante délicatesse (fig. 3). 

Quand les éléments cancéreux sont atypiques, mais groupés en cordons 
épais, les cellules de Langerhans pénétrent parmi eux, deviennent irrégu- 
liérement étoilées en se moulant sur les cellules qui les entourent. De 
leurs angles partent des expansions irréguliéres, parfois filiformes, dont 
le trajet ne peut étre suivi que grace aux grains qui les parsement. Quel- 
ques-uns de ceux-ci pénétrent dans les cellules néoplasiques, ol on les 
retrouve jusqu’au voisinage du noyau. 

Quand, enfin, les cellules cancéreuses se différencient selon un mode 
glandulaire et se groupent en un revétement cubique autour d’une cavité 
de secrétion, les mélanoblastes s’étalent entre leur pole basilaire et le 
stroma. Du corps nucléé de la cellule pigmentaire partent de nombreux 
prolongements filiformes et ramifiés. Ceux-ci cheminent entre le stroma 
et les cellules, et leurs extrémités s’infléchissent vers la cavité, entre deux 
cellules glandulaires. Parfois ils pénétrent dans certaines de ces cellules 
et y abandonnent du pigment. La cavité elle-méme contient un liquide 
albumineux ou nagent quelques grains de mélanine. 

De toute facgon, les cellules de Langerhans contractent avec les cellules 
cancéreuses des relations symbiotiques étroites et interviennent, le cas 
échéant, dans la constitution de leur produit de secrétion. 


Si l’on examine dans son ensemble une infitration cancéreuse intra- 
dermique pigmentée, on constate facilement que le nombre des ménalo- 
blastes est variable suivant les plans: les cellules de Langerhans sont 
trés abondantes, 4 la surface, au voisinage de l’épiderme. Elles se raréfient 
peu peu en profondeur et cessent d’exister, je lai déja dit, dans la 
région moyenne du derme fibreux. 

On a l’impression que ces ménalobastes intracancéreux ne se multi- 
plient pas sur place, et que ce sont ceux-la méme qui naguére habitaient 
Vépiderme et pigmentaient les cellules malpighiennes qui sont venus 
habiter les cordons et tubes néoplasiques. Si, en effet, on examine l’épi- 
derme resté en place au-dessus des régions cancéreuses pigmentées 
(v. plus haut), on constate que les cellules basilaires sont 4 peine pigmen- 
tées et qu’entre elles on voit moins de cellules rameuses que partout ail- 
leurs. 

Stroma. — Le stroma des régions pigmentées abonde en mélanophores, 
— Ceux-ci, comme dans les neavi ou dans les mélanomes, sont des éléments 
histiocytaires bourrés de granulations grossiéres et de mottes pigmentai- 
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res. Leur nombre décroit de la surface jusqu’a l’étage moyen du derme 
et leur existence est manifestement liée a celle des mélanoblastes intra- 
cancéreux. Les plus pigmentés sont sphériques et habituellement entas- 
sés autour des capillaires sanguins. D’autres sont rameux et anastomosés 
en un réseau syncitial. Enfin, par places, on peut les voir en continuité, 
par un prolongement, avec un mélanoblaste inclus dans un boyau néopla- 
sique (fig. 4). Ce mélanoblaste, dont le corps est enfumé de fines granu- 


Fic. 4. — Une travée intradermique pigmentée de la méme tumeur. Remarquer 
au centre de la figure une cellule de Langerhans qui étend une partie de 
ses ramifications parmi les cellules tumorales et entre en contact, d’autre 
part, avec trois cellules du stroma et les charge de pigment grossier. La 
fonction amboceptrice de la cellule de Langerhans est ici d’une grande 
netteté. 


lations, pigmente d’une part les cellules cancéreuses entre lesquelles il 
insinue ses rameaux et, d’autre part, les cellules histiocytaires du stroma 
qu'il gorge de mélanine, Celle-ci, finement granuleuse dans le mélano- 
blaste, s’agglomére, s’aggluiine en mottes grossiéres dés qu’elle a pénétré 
dans le mélanophore histiocytaire. 


Tels sont les faits. 
Au premier abord, ils semblent assez singuliers. En réalité, ils ne font 
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que confirmer et compléter, comme le ferait une expérience idéalement 
réussie, ce que l’on sait des fonctions fondamentales de la cellule de Lan- 


gerhans. 


FONCTIONS DES CELLULES DE LANGERHANS A L’ETAT NORMAL 


Depuis fort longtemps, Koelliker, puis Erhmann, ont avancé que ces. 
cellules distribuent du pigment aux cellules malpighiennes. Borrel a mon- 
tré la réalité de ce rdéle distributeur 4 l’aide d’un matériel zoologique trés 
varié. Les exemples les plus frappants ont été fournis par les plumes en 
régénération et par la nictitante du cheval (1). 

Les cellules pigmentaires du bulbe plumeux sont d’une régularité 
admirable. Elles ont un nombre a peu prés fixe de prolongements 
et chacun de ceux-ci distribue 4 un nombre déterminé de cellules un 
nombre rigoureusement constant de grains pigmentaires, arrondis, que 
l’on retrouve dans les cellules épidermiques aprés que celles-ci ont perdu 
leurs connexions avec les mélanoblastes. 

Les cellules rameuses de la nictitante du cheval sont moins réguliéres 
_ dans leur dessin, mais leurs propriétés sont analogues. Chacune d’elles 
s’entoure de prolongements rayonnants et ramifiés qui distribuent du_ 
pigment aux cellules épithéliales. Or, celles-ci desquament successive- 
ment et la celule pigmentaire poursuit son rdle de distributrice aux cel- 
lules jeunes qui, peu 4 peu, vieilliront et desquameront a leur tour. Cette 
fonction ne va pas sans une certaine mobilité des prolongements cellu- 
laires qui s’adaptent aux cellules épithéliales 4 mesure qu’elles naissent 
et qui suivent ces cellules dans une partie de leur ascension vers la 
surface. Des faits identiques s’observent facilement dans la peau de 
VYhomme blanc, a condition de noircir le pigment pale qu’elle recéle 
par le nitrate d’Ag ammoniacal. 

Borrel a enfin constaté (inédit), en étudiant les glandes sudoripares 
des régions pigmentées du cheval, qu’elles contiennent, entre les cellules 
secrétantes et la membrane propre, dans le méme plan que les cellules 
myoépithéliales, des mélanoblastes rameux. Ceux-ci insinuent leurs pro- 
longements entre les cellules sudoripares. On trouve des grains de méla- 
nine dans le cytoplasme des éléments secréteurs et dans le produit de 


sécrélion. 


(1) A. Borrert : « Cellules pigmentaires et associations cellulaires ». (Soe. 
Biol., 7 juin 1913.) 
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Depuis fort longtemps on sait que la mélanine est le produit d’oxyda- 
tion de certaines substances dites chromogénes. B. Bloch (1) a démontré 
que lorsqu’on met en présence de coupes de peau un chromogéne artifi- 
ciel, la dioxyphénylanine ou Dopa, les cellules basilaires épidermiques 
se colorent en gris, mais que les cellules de Langerhans deviennent fran- 
chement noires. Bloch en conclut avec quelque raison que toutes ces 
cellules « dopa-positives », mais surtout les cellules de Langerhans, con- - 
tiennent une oxydase capable de transformer le chromogéne en pigment. 
L’existence de cette oxydase a été contestée (Rondoni). Il n’en est pas 
moins vrai que c’est dans les cellules « dopa-positives », et dont les cel- 
lules de Langerhans sont le type le plus caractérisé, que le pigment prend 
naissance chez ’homme : le nom de mélanoblastes que leur donne Bloch 
mérite done de leur rester. Ainsi les cellules de Langerhans fabriquent 
de la mélanine et, par leurs prolongements, la distribuent soit aug 
cellules malpighiennes, soit 4 des cellules glandulaires (glandes sudori- 
pares pigmentées du cheval). 

D’ou le ménaloblaste recoit-il le chromogéne? 

De mon coté, j’ai montré (2) que les cellules de Langerhans de ’homme 
sont capables de distribuer aux cellules épidermiques non seulement de 
la mélanine, mais du pigment ferrugineux, des graisses ou des éthers de 
la cholestérine (xanthélasma) lorsque les cellules réticulo-endothéliales 
dermiques contenaient un certain excés de ces substances. Pautrier et 
Lévy viennent de faire la méme constatation dans certains cas de xan- 
thome (3). 

Ainsi se trouve vérifiée pour l’homme une hypothése de Borrel 
daprés laquelle certaines substances ne seraient pas apportées a l’épi- 
derme, et sans doute aux glandes, par simple diffusion 4 travers les in- 
terstices tissulaires. Elles chemineraient du vaisseau 4 l’épithélium, en 
empruntant pour cela le réseau syncytial continu formé par l’endothé- 


(1) B. Brocn : Les Nevocarcinomes. (Deuxiéme Congrés des Dermatologistes 
et Syphiligraphes de langue francaise, Strasbourg, 1923, Masson, édit.). 

(2) P. Masson : « Les cellules de Langerhans. Leur réle dans les échanges 
dermo-épidermiques ». (Bull. de la Soc. de Dermatologie, 20 mars 1921). 

P. Masson : « Essai sur les tumeurs neviques. » (Bull. de l’Assoc. frang. p. 
Pét. du Cancer, juillet 1921.) 

P. Masson : Anatomie pathologique des Nevocarcinomes. (Deuxiéme Congrés 
des Dermatologistes et Syphiligraphes de langue frangaise. Strasbourg, 1923, 
Masson, édit.) 

(3) Pautier er Lévy : « Contribution a l’étude de Vhistophysiologie cutanée. 
Les échanges dermo-épidermiques et le réseau tropho-mélanique. » (Annales de 
Dermatologie, décembre 1924.) 
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lium vasculaire, les cellules réticulo-endothéliales dermiques et les cellu- 
les de Langerhans épidermiques, associées en une fonction trophique 
commune et complexe, II est trés vraisemblable que les matiéres premié- 
res utilisées par les cellules de Langerhans pour produire le pigment, 
sont véhiculées par ce réseau syncitial. Aussi ai-je pu donner a cet 
ensemble d’éléments, physiologiquement solidaires, le nom de réseau 
trophomélanique. 

D’un autre coté, les cellules réticulo-endothéliales du derme_papil- 
laire sont dopa-négatives et incapables de produire de la mélanine. Elles 
contiennent cependant des grains mélaniques grossiers dont l'abondance 
est souvent en rapport avec la richesse en pigment de l’épiderme sus- 
jacent. Ces grains leur viennent manifestement des cellules de Langer- 
hans avec lesquelles, ne l’oublions pas, elles sont anastomosées. Ainsi 
les histiocytes scnt des éléments mélanophores, mais non mélanogénes, 

Ce sont des cellules tatouées d’une mélanine qu’elle n’ont pas produite, 
mais recue, qui peut s’accumuler dans leur cytoplasme et provoquer leur 
multiplication irritative (mélanose). 

I] suit de 1a que les cellules de Langerhans recoivent des cellules réti- 
culo-endothéliales du derme des substances qu’elle distribuent telles 
quelles ou aprés transformation aux cellules épidermiques, mais qu’elles 
peuvent fonctionner en sens inverse et remplir de leurs produits les cel- 
lules réticulo-endothéliales sous-jacentes. On peut dire que ce sont des 
cellules amboce ptrices. 


FONCTIONS DES CELLULES DE LANGHERANS EMIGREES DANS LES CANCERS. — 
La pigmentation secondaire des cancers mammaires confirme et compléte 
remarquablement les notions acquises sur les fonctions fondamentales, 
mélanogéniques et amboceptrices des cellules de Langerhans. 

La fonction mélanogéne est de toute évidence. Dans l’épiderme normal, 
: ot: les cellules malpighiennes contiennent une certaine quantité de pig- 
. ment, on peut penser que la mélanogése n’est pas le fait des seules cel- 
lules de Langerhans. Par contre, dans cette association accidentelle 
entre cellules de Langerhans venues de l’épiderme et cellules glandu- 
laires cancéreuses, il n’y a pas de doute possible : seule la cellule de Lan- 
gerhans est créatrice de pigment. 

Les grains colorés que contiennent par places les ce‘lules cancéreuses 
sont étroitement liées a la présence, parmi elles, de cellules de Lan- 
gerhans venues de l’épiderme. Et comme, d’autre part, la présence de 
cellules pigmentées dans les boyaux cancéreux intradermiques a pour 
corollaire la dépigmentation de l’épiderme sus-jacent, on est en droit 
de se demander si, méme 4 l'état normal, le pigment des cellules malpi- 
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ghiennes mest pas étroitement conditionné par les cellules de Lan- 
gerhans intra-é pidermiques. 


c 


Fic. 5. — Nevo-épithéliome dimorphe. Remarquer l’analogie morphologique 
de cette figure avec la fig. 4 — a cellule rameuse amboceptrice pourvue de 
prolongements lamelleux qui enveloppent des cellules épithéliales cancé- 
reuses, incolores par elles-mémes. — ¢ histiocytes du stroma tatoués de 
grains mélaniques grossiers. 


Un autre fait, trés curieux et trés suggestif, est la topographie de cette 
mélanogénése. Les mélanoblastes qui habitent les travées cancéreuses ne 
sont nullement cancéreux. Ils ne possédent aucune fertilité. Ce sont des 
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mélanoblastes épidermiques émigrés, dont la situation seule est anor- 
male. Or, ils ne descendent pas au-dessous d’un certain étage du derme 
et semblent incapables de descendre plus bas. On dirait que les régions 
superficielles du tégument seules possédent les conditions indispensables 
a leur existence et a leur fonctionnement. Les choses peuvent se passer 
autrement dans les tumeurs des animaux pourvus de mélanoblastes 
mésenchymateux : Yutata Kon a montré que le sarcome infectieux des 
poules négres est habité par les mélanoblastes mésenchymateux des 
régions envahies, lesquels s’incorporent aux tumeurs comme le font nos 
cellules de Langerhans pour les cancers mammaires. Or, ces mélano- 
blastes se trouvant dans toutes les régions de l’organisme, il s’ensuit que 
toutes les métastases sont pigmentées. D’ow il ressort que la mélanogenése 
dans les mélanoblastes non cancéreux dépend de facteurs locaux qui 
varient avec la nature méme de ces mélanoblastes. 

La fonction amboceptrice, manifestée par la distribution du pigment, 
a la fois aux cellules cancéreuses et aux histiocytes du stroma, est trop 
évidente pour qu’il soit nécessaire d’insister. Mais, tandis que dans les 
conditions normales les cellules pigmentogénes semblent vivre en sym- 
biose étroite avec un groupe donné soit de cellules malpighiennes, soit de 
cellules glandulaires, il est manifeste, dans nos tumeurs, qu’une cellule 
de Langerhans préalablement associée a des cellules malpighiennes peut 
les abandonner pour s’associer 4 des cellules épithéliales étrangéres et 
de fonction toute différente. Et cette association varie dans sa modalité 
selon la différenciation fonctionnelle de ces cellules épithéliales, Cela 
implique une mobilité extraordinaire des cellules de Langerhans non can- 
céreuses et démontre chez elles une faculté d’adaptation, remarqua- 
blement variée, aux cellules épithéliales d’origine ectodermique. 

Au point de vue morphologique, cette association accidentelle de cel- 
lules pigmentaires non cancéreuses et de cellules cancéreuses réalise des 
tumeurs en tout semblables a certains nexvo-épithéliomes. Il est évident 
qu’une biopsie pratiquée dans un épithélioma mammaire pigmenté con- 
duirait 4 peu prés fatalement au diagnostic de nzvo-carcinome : que l’on 
compare les figures 1, 3 et 4, prises dans un cancer mammaire, et la figure 
5, tirée d’un nevo-carcinome authentique, et l'on conviendra qu’une 
erreur d’interprétation peut étre facilement commise. 

J’ajoute en terminant que la mobilité et la faculté d’adaptation des 
cellules de Langerhans a des cellules épithéliales non malpighiennes est 
susceptible de jeter une lumiére nouvelle sur la constitution des nevi 
pigmentaire et des nzevo-carcinomes. Je me réserve de revenir en détail 
sur cette importante question. 
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RECUEIL DE FAITS 


UN CAS RARE 
D’OSTEO-LIPOME CERVICAL CONGENITAL 


par 


Teixeira BASTOS Hernani MONTEIRO Roberto de CARVALHO 


(de Porto) 


Le 2 juin de l’année derniére, M. le professeur Pires de Lima a appelé 
notre attention sur l’étude d’un malade, qui lui avait été envoyé par 
notre collégue, M. le docteur Emile de Magalhaes. 


Il s’agit de Joaquim-P. A..., 4gé de vingt-neuf ans, gargon laboureur, né a 
Santa-Marta de Penaguiao (Coucieiro), lequel présentait au cou une grosse tumé- 
faction, de la grandeur d’une téte d’enfant, 4 peu prés. Suivant le rapport du 
malade, il avait sept mois lorsque ses parents s’apercurent de l’apparition au 
cou d’un nodule gros comme un grain de mais, lequel alla toujours en aug- 
mentant graduellement. Le médecin de Sarradelo était d’avis qu’il s’agissait 
probablement d’un lipome. 

On peut se faire une idée de l’état actuel de cette tuméfaction cervicale par 
Vexamen de la photographie, qui a été prise immédiatement le méme jour, 28 
juin (fig. 1). 

Par un rapide examen, on a remarqué que la peau qui recouvrait cette tumeur 
était bronzée, & cause des irradiations du soleil et avait de rares poils ; le sys- 
téme veineux superficiel était assez développé. Au dedans de la tumeur on sentait 
un squelette trés irrégulier et la colonne présentait plusieurs courbures ; aussi, 
en vertu de cette tuméfaction énorme, la téte du sujet était un peu fléchie et 
penchée vers le cété gauche. 

Le malade (maigre, de taille moyenne, les cheveux et la moustache blonds, 
Viris vert), rapporte qu’il est sain, travaille sans difficulté et que ses parents 
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ont, eux aussi, toujours joui d’une bonne santé. A présent, cependant, il accuse 
des douleurs dans la région dorsale, des douleurs spontanées et presque conti- 
nuelles. 

Le malade entra dans l’infirmerie de Clinique chirurgicale le 7 aout. 

Examen local. — Le malade présente (fig. 1) une grosse tuméfaction a surface 
réguliére, occupant la moitié droite de la nuque, la région sus-claviculaire et 
une partie de la région carotidienne du méme cété. 

Les dimensions de cette tumeur sont : grand axe orienté de haut en bas et de 
dehors en dedans, en commengant par le haut, 6 centimétres 4 gauche de la 


Fic. 1. Fic. 2. 


ligne médiane et 3 centimétres au-dessous d’une ligne horizontale, passant par 
la protubérance occipitale externe (25 cm.). Cet axe se dirige vers l’angle formé 
par la clavicule et ’omoplate droites. 

Axe perpendiculaire a celui-ci et orienté de derriére en avant (19 cm.). 

Périmétre du cou au niveau de la partie la plus saillante de l’angle du carti- 
lage thyroidien (60 cm.). 

Axe orienté de dedans en dehors (11 cm.). 

Il s’agit done d’une tuméfaction allongée de haut en bas, en dehors et vers la 
droite. 

La consistance de la tumeur est variable. A cété de zones molles qui font pen- 
ser 4 des formations lipomateuses, il y en a quelques-unes & consistance 
osseuse, irréguliérement distribuées, mais reliées entre elles au moyen de pro- 
longements de la méme consistance. De ces zones, la plus remarquable est celle 
qui, sous la forme d’un arc, se trouve a la partie centrale de la tuméfaction. 
En partant de la ligne médiane, elle se dirige obliquement d’arriére en avant, en 
bas et en dehors, presque atteignant le bord antérieur de la susdite tuméfaction 
et faisant avec le grand axe de celle-ci un axe d’environ 30 degrés, l’ouverture 
en bas. Outre cette zone, il y en a d’autres 4 consistance osseuse, lesquelles 
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s'accumulent dans la partie centrale de la tumeur, dont les pdles supérieur et 
inférieur sont occupés principalement par des masses qui paraissent adipeuses. 

A la palpation, il est possible de limiter partiellement la tumeur, méme dans 
sa profondeur, par la région antéro-latérale du cou. Mais en bas, en arriére et 
au-dessus de la tumeur, l’état de tension de la peau ne permet pas d’exploration 
profonde. 

La mobilité de la masse de la tumeur est trés réduite et elle semble faire 
corps avec des piéces osseuses A petite mobilité. Les mouvements latéraux du 
cou sont possibles. Celui de la rotation se fait avec une amplitude a peu prés 
normale vers la gauche; mais elle est réduite vers la droite 4 cause de la pré- 
sence de la tumeur. L’extension du cou est impossible. La tumeur se déplace 
quand le malade fléchit le cou ;- dans les autres mouvements que le malade peut 
exécuter, la masse de la tumeur se maintient presque fixe. 

Le rachis de ce malade décrit plusieurs courbures anormales, qui doivent étre 
en rapport avec la présence de la tumeur. A une incurvation de la partie supé- 
rieure de la colonne vertébrale dorsale répondent deux autres compensatrices, 
lune dans la partie supérieure de la région cervicale, l'autre en bas, dans la 
partie inférieure du rachis dorsal, nettement visibles par l’inspection du malade. 

Le thorax a accompagné le rachis dans ces déviations, la déviation subie par 
les cétes droites, dont Vobliquité s’est exagérée considérablement, étant sur- 
tout remarquable. L’omoplate gauche s’est élevée et est devenue plus saillante. 


Examen radiographique. — Dans la radiographie, faite avec incidence anté- 
ro-postérieure (décubitus dorsal), on constate (fig. 2) qu’il existe une remar- 
quable courbure de la colonne au niveau de la premiére, deuxiéme troisiéme et 
quatriéme vertébres dorsales, 4 convexité tournée vers la droite. Il y eut encore 
rotation des mémes vertébres, en sorte que les apophyses épineuses sont déviées 
vers la gauche. 

On note une autre courbure du rachis cervical, 4 convexité antérieure. Les der- 
niéres vertébres cervicales sont placées presque horizontalement, tandis que 
les premiéres sont disposées verticalement. Outre cela, le segment cervical 
de la colonne est dévié vers la gauche. 

L’asymétrie du thorax est remarquable. Les cétes droites sont assez rappro- 


, chées les unes des autres ; l’obliquité en est trés exagérée et les angles costo- 


vertébraux sont trés aigus. 

La radiographie montre une tumeur osseuse qui s’implante dans l’apophyse 
transverse droite de la premiére vertébre dorsale. Cette apophyse est hyper- 
trophiée et déformée, ayant l’aspect d’une phalangette. La tumeur est aréolaire 
et en forme de réticule, ressemblant 4 une éponge, et avec des points disséminés 
plus opaques. Cette tumeur osseuse a 8 centimétres de haut sur 12 centimétres 
de large. Elle s’étend depuis la premiére vertébre dorsale jusqu’a la troisiéme 
cervicale et atteint la clavicule au point d’union de son tiers externe avec le 
moyen. 

Il semble qu’entre l’extrémité de l’apophyse transverse de la premiére dor- 
sale et la tumeur il y ait une pseudo-articulation. 

Dans une radiographie latérale, on remarque aussi les courbatures du rachis 
et encore le contour de la tumeur. On voit qu’elle a au centre une portion 
Osseuse ayant l’aspect déja décrit, et qu’autour elle est constituée par des 
parties molles. En tout, le grand axe de la tumeur a 24 centimétres et le petit 
axe 18 centimétres. 


Opération. — On décida d’opérer ; le malade entra dans l’infirmerie de Cli- 
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nique chirurgicale de l’hdopital Saint-Antoine le 7 aodt et l’intervention eut 
lieu le 22 du méme mois. 


Fic. 3 Fic. 4 


On lui a extrait la tumeur, aprés qu’on edt sectionné son pédicule de fixation 
sur l’apophyse transverse de la premiére vertébre dorsale. 
Pendant l’anesthésie générale par le chloroforme, il survint trois fois des 
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menaces de syncope respiratoire. L’incision des plans superficiels (peau et tissu 
cellulaire) a été faite suivant le grand axe de la tumeur, en longeant le bord 
du trapéze. Aprés avoir dévié le sterno-cléido-mastoidien en avant et le tra- 
péze en arriére, on attaqua la tumeur par sa face postérieure, puisque par 
cette voie sa zone d’implantation dans l’apophyse transverse de la premiére 
vertébre dorsale était plus aisément accessible, car ainsi on travaillait loin 
des vases et des nerfs importants du cou. : 

Presque exclusivement par le décollement de la capsule, il a été possible 
d’atteindre ce point d’implantation et la tumeur a été sectionnée aux ciseaux 
au niveau de la pseudo-articulation susdite et que la radiographie avait indi- 
quée. Le tissu sectionné était de consistance cartilagineuse. Plus haut, un pro- 
longement osseux a été détruif au ciseau et au marteau. La tumeur finit par 
étre extraite par le décollement de sa face antérieure. Outre quelques vases 
superficiels peu importants, la seule artére qui alimentait la tumeur qui y péné- 
trait par sa face profonde a été liée. L’opération finit par une suture en poche 
avec quelques fils de catgut, afin de réduire le vide laissé par la tumeur; super- 
ficiellement on a employé des agrafes de Michel et quatre points de crin de 
Florence. Drainage avec un tuyau de caoutchouc, 4 la partie inférieure de 
Yincision. L’*hémorragie a été petite ; pourtant, il survint un remarquable 
affaiblissement cardiaque que le traitement post-opératoire a corrigé. 

Ainsi, le malade sortit guéri de l’hépital quinze jours aprés l’opération. Le 
périmétre du cou, qui était de 60 centimétres avant l’opération, devint de 
35 centimétres aprés (fig. 3, 4 et 5). 

Examen anatomo-pathologique. — La tumeur extraite 4 l’opération pesait 
1580 grammes. L’ostéome (implanté sur l’apophyse transverse droite de la 
premiére dorsale, comme la radiographie le montre) forme un noyau central, 
dot partent des irradiations qui servent, pour ainsi dire, de squelette au lipome 
(voyez la radiographie de la fig. 2). Ces prolongements osseux se continuent, 
a ce qu’il parait, avec des trabécules conjonctives. Les uns séparent les lobules 
du lipome. A la partie centrale de la tumeur, les susdits prolongements osseux 
remplacent les trabécules conjonctives du lipome. Il parait qu’il s’agisse, par 
conséquent, de l’association de deux formations tumorales qui s’engrénent : 
lune centrale (ostéome) et l’autre périphérique, enveloppant la premiére et la 
pénétrant (lipome). Il s’agirait done d’un ostéo-lipome. 

L’examen histo-pathologique a confirmé ce diagnostic. 


De ce que nous venons d’exposer, et en tenant compte de ce que la 
tumeur que le malade présentait a été notée par la famille dés les pre- 
miers mois de sa vie et a toujours été en croissant graduellement dans 
la suite, jusqu’a ce qu’elle ait atteint l’extraordinaire développement que 
montre la figure 1, nous sommes portés a conclure qu’il s’agissait d’un 
ostéo-lipome congénital. 

Le cas présent nous semble digne d’étre enregistré, non seulement 
a cause du développement rare de la tumeur, mais aussi en raison de 
Pheureux résultat de V’intervention chirurgicale 4 laquelle le malade 
a été soumis. 
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REVUE GENERALE 


LES PATHOGENIES DE LA MALADIE DE VOLKMANN 


par 


HENRI FRUCHAUD 
(d’Angers) 


La question de la pathogénie de la maladie de Wolkmann revient pério- 
diquement devant les sociétés savantes, et a tour de role différentes théo- 
ries sont reprises, puis abandonnées, sans que l’on sache exactement 
4 laquelle s’arréter. Il y a la cependant un chapitre intéressant 4 élucider, 
dont les conclusions dépasseraient peut-étre le cadre étroit de la maladie 
de Volkmann, pour intéresser toute la pathologie des muscles et des 
vaisseaux. 

Il semble que la confusion vient en partie de ce qu’on ne définit pas 
exactement ce qu’on entend par maladie de Volkmann. La plupart des 
auteurs font rentrer dans le méme groupe des faits un peu disparates, 
réunis par un lien commun: la rétraction musculaire. Aussi, avant de 
passer a l’étude de la pathogénie de cette affection, voyons d’abord les 
divers états pathologiques qui ont été décrits sous ce nom. 

En téte, il faut placer la maladie de Volkmann classique, que l’on 
rencontre presque exclusivement en pathologie infantile. Elle est carac- 
térisée par une étiologie et des symptémes assez nets pour qu’on puisse 
la cataloguer a part : aprés un traumatisme du coude ou de l’avant-bras 
(en général luxation ou fracture), on a appliqué un appareil d’immobili- 
sation (pansements, bandes, attelles, platre, etc.) trop serré ou mal sur- 
veillé. Quelquefois il s’est agi, non d’un serrage lent, mais d’une contu- 
sion brutale (tampons de wagon, rouleaux de machine). Le mécanisme 
cependant n’est guére différent : il y a constriction diffuse de toutes les 
parties molles de l’avant-bras. 

Quelques heures aprés la pose de l’appareil apparait la premiére phase 
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de la maladie, qui dure quelques jours. Elle manque rarement. Dans les 
cas les plus simples, tout se réduit 4 un peu d’cedéme et de fourmille- 
ment ; mais, dans la majeure partie des observations, on voit apparaitre 
la triade suivante : cedéme violacé de la main, douleurs violentes dans 
la main et l’avant-bras et disparition passagére de la mobilité volontaire 
des doigts. 

La rétraction des longs fléchisseurs des doigts apparait au bout de 
quelques jours, plus souvent de quelques semaines, et se caractérise par 
les sympt6mes suivants : griffe qui entraine la flexion des doigts, en res- 
pectant en général la premiére phalange ; griffe irréductible, méme sous 
anesthésie ; les muscles sont devenus des cordes fibreuses perceptibles 
sous la peau lorsqu’on cherche a les allonger ; conservation des mouve- 
ments des muscles fléchisseurs, dont la force est plus ou moins dimi- 
nuée ; les mouvements volontaires des doigts sont possibles dans les 
limites du raccourcissement du muscle. Accessoirement, on note la dimi- 
nution de la pronation due a la rétraction des muscles pronateurs, ou 
au décalage dans les fractures de l’avant-bras, parfois la rétraction des 
muscles de l’éminence thénar, des troubles nerveux, trophiques et cir- 
culatoires. 

A cété de cette forme principale, on fait rentrer dans le méme tableau 
clinique bien des formes secondaires qui sont décrites selon les auteurs 
sous le nom de maladie de Volkmann, syndrome de Volkmann, rétrac- 
tion de Volkmann. Les unes ont comme caractére de ne pas siéger sur 
les fléchisseurs ; on a décrit des rétractions musculaires a l’éminence 
thénar, a la jambe, etc. Les autres se différencient par la notion d’une 
étiologie différente (application de garrot ou de bande d’Esmarch au 
bras ; ligature artérielle ; plaie d’un membre par instrument tranchant, 
balle ou éclat d’obus, intéressant tout ou partie du paquet vasculo-ner- 
veux). 

Mais il ne faut cependant pas prendre la partie pour le tout et oublier 
que la maladie de Volkmann, rétraction musculaire sans paralysie, frappe 
surtout les muscles longs fléchisseurs des doigts chez les sujets jeunes 
aux tissus fragiles, et apparait aprés une compression de toutes les par- 
ties molles de l’avant-bras. Les autres masses musculaires de l’organisme 
sont exceptionnellement touchées, les extenseurs de l’avant-bras ne sont 
jamais rétractés, alors méme qu’ils ont été comprimés en méme temps 
que les fléchisseurs ; les muscles de la jambe sont exceptionnellement 
atteints, malgré la fréquence des appareils piatrés pour fractures de 
jambe. 
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. 


PATHOGENIE 


Dans cette curieuse affection, il y a deux phénoménes a élucider : 
1° le pourquoi de la transformation fibreuse du tissu musculaire ; 2° le 
pourquoi de sa localisation élective sur les fléchisseurs de l’avant-bras. 


I. — LA RETRACTION FIBREUSE DES MUSCLES EN GENERAL 

Deux théories ont été soutenues pour expliquer cette rétraction fibreuse, 
ou plutot deux groupes de théories : la théorie classique, qui fait dépendre 
la maladie de Volkmann d’accidents circulatoires et surtout de l’isché- 
mie ; la théorie plus récente, qui veut voir dans la maladie de Volkmann 
un trouble trophique d’origine nerveuse. 


A. — LES THEORIES VASCULAIRES 


a) La théorie ischémique. 


La sclérose musculaire serait la conséquence de la mort du muscle 
ou plutot de certaines parties de muscle privées de sang. C’est la théorie 
la plus ancienne et la plus simple, qui s’appuie sur les faits suivants : 

1° Puisque la constriction prolongée et forte d’un membre, l’applica- 
tion durable d’un garrot aménent des gangrénes massives, une constric- 
tion moins violente, moins prolongée, peut amener une nécrose du 
muscle, tissu fragile sous une peau conservée intacte. Il n’est pas rare, 
dailleurs, de retrouver dans ies observations de maladie de Volkmann 
des accidents typiques de gangréne, apparaissant quelques jours ou 
quelques heures aprés la pose de l’appareil trop serré, localisés en général 
au bout des doigts, ol leur trace persiste sous forme de cicatrices. Il 
s’agit la manifestement d’accidents ischémiques. 

2° Les ligatures artérielles isolées ont suffi parfois 4 créer des rétrac- 
tions de Volkmann. Cet accident est rare sans doute dans les blessures 
isolées des artéres, de méme que la gangréne des extrémités des membres 
n’est pas constante et dépend de l’artére lésée et des suppléances qui 
ont pu se produire, mais il a été constaté d’une facon précise. 

3° Enfin quelques examens histologiques extrémement deétaillés ont 
été rapportés depuis quelques années, montrant a l’évidence que 
Yischémie peut créer la mort et la sclérose du tissu musculaire. Dustin, 
Sand, Leriche et récemment Bérard, Policard et Wertheimer ont pu 
examiner des fragments de muscles obtenus par l’amputation de mem- 
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bres momifiés par ischémie (ligature de la fémorale, de la sous-claviére, 
compression de la jambe par éboulement), ou par intervention chirur- 
gicale (ablation de nodosité développée dans les fléchisseurs de l’avant- 
bras aprés contusion violente et apparition de la rétraction d’un doigt), 
Tous ces examens microscopiques sont concordants et montrent que les 
parties fibreuses prélevées sur des muscles rétractés présentent deux 
zones : une zone centrale, une zone périphérique. Dans la zone centrale, 
les faisceaux musculaires gardent leur apparence habituelle, leur con- 
tour, leur aspect structural, leurs cloisons intra et interfasciculaires, leur 
architecture, en un mot. Mais, dans ces faisceaux musculaires apparem- 
ment intacts, tout est mort, tout est figé ; le protoplasme des cellules 
musculaires et des fibroblastes du tissu conjonctif a perdu ses caractéres, 
les noyaux ont disparu. Les fibres musculaires présentent un état cireux, 
avec exagération de la situation transversale. 

La zone périphérique des nodules scléreux ne montre aucune ten- 
dance de l’organisme a éliminer ces zones mortifiées, en utilisant une 
réaction conjonctivo-vasculaire, comme cela est habituel. Le tissu con- 
jonctif parait avasculaire, sans capillaires; les quelques vaisseaux ren- 
contrés sont vides. Il n’y a pas de diapédése, pas d’afflux de leucocytes. 
Bérard note quelques phénoménes réactionnels, mais uniquement par 
mise en jeu des cellules conjonctives de la région, qui prennent l’aspect 
de cellules géantes, creusent les fibres musculaires mortes comme de véri- 
tables myoclastes et se substituent peu a peu au tissu musculaire dans 
les gaines qui sont respectées. Puis, comme tout tissu conjonctif, ces 
éléments se rétractent, subissent l’évolution scléreuse, constituant ainsi 
les lésions définitives de rétraction musculaire. 

En résumé, c’est la mort brutale des tissus qui constitue des enclaves 
de fibres musculaires mortes, dont lorganisme ne peut se débarrasser. 
L’ischémie brusque, tout en provoquant la mort du muscle, a 
déterminé sa relative en oblitérant les vaisseaux, en supprimant la dia- 
pédése. 

Malheureusement, des examens histologiques aussi précis sont encore 
trés peu nombreux ; et aucun ne se rapporte a une observation de mala- 
die de Volkman vraiment classique. Il est 4 souhaiter que des inter- 
ventions ultérieures permettront de réunir quelques autres documents. 
D’autant plus que ces examens sont en contradiction avec les observa- 
tions anciennes, qu’ils rendent par conséquent suspectes. Jusqu’ici, la 
maladie de Volkmann était considérée comme une myosite interstitielle, 
la destruction des fibres musculaires se faisant sous la poussée d’une abon- 
dante infiltration leucocytaire. Il est probable que c’est 1a une erreur 
et qu’il faudra voir dans la maladie de Volkmann, au point de vue his- 
tologique, une nécrobiose ischémique et non une myosite inflammatoire. 
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b) Les variantes de la thévrie ischémique. 


Elles ont été défendues dans la thése de Berger. Dans les cas de cons- 
triction prolongée, les lésions musculaires seraient la conséquence de la 
stase veineuse ; dans les cas de constriction passagére, il faut invoquer 
le retour tumultueux du sang dans les vaisseaux aprés ablation du garrot. 

Elles reposent d’ailleurs sur des faits précis : l’cedéme considérable 
de la main et des doigts, qui peuvent méme prendre une teinte ardoisée, 
cedéme noté presque toujours pendant la compression initiale. En général, 
par conséquent, la compression n’est pas suffisante pour créer l’ischémie 
totale ; une certaine quantité de sang arrive encore par les artéres plus 
ou moins comprimées et ne peut refluer par les veines, qui sont complé- 
tement bloquées. De 1a cedéme, infiltration sanguine et mort des éléments 
cellulaires par asphyxie. 

Des expériences faites en Amérique sur l’animal ont confirmé ces 
notions : par occlusion artérielle simple, il a été impossible d’obtenir 
la transformation fibreuse des muscles; par contre, V’occlusion des 
veines a abouti a cette transformation fibreuse. 


c) Résumé. 


Il parait difficile de n’accorder aucune valeur 4 tous ces faits ; mais 
ilest exagéré de ne donner de l’importance qu’a l’un ou l’autre d’entre eux. 
Tous méritent de rentrer a la fois dans la pathogénie vasculaire de la 
maladie de Volkmann. Mais 4 cété de l’ischémie et de la stase veineuse 
il faut, nous semble-t-il, faire une part trés importante 4 un phénoméne 
trés voisin qui n’a pas été mis assez en évidence, C’est l’altération directe 
du tissu musculaire, soit par une compression extérieure forte, soit par 
une contusion violente, soit par la compression surajoutée due A l’coedéme, 
4 Vinfiltration sanguine, 4 ’hématome. Le tissu musculaire est un tissu 
trés fragile qui se déchire trés facilement et dont la lésion peut évoluer 
ensuite vers le tissu de cicatrice. De plus, dans les muscles, les vaisseaux 
sanguins sont extrémement friables, et d’aprés Policard un grand nom- 
bre d’artérioles y sont terminales. Ces notions nous raménent par une 
autre voie 4 la théorie ischémique. L’ischémie peut étre la conséquence 
non seulement de l’arrét de la circulation dans les gros troncs ou leurs 
collatérales microscopiques, mais aussi le résultat de la compression ou 
de la rupture des petits vaisseaux nourriciers du tissu musculaire. 
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B. — LES THEORIES NERVEUSES 


Aux pathogénies vasculaires de la maladie de Volkmann, on a opposé 
récemment des pathogénies nerveuses défendues par Trocello, Denucé, 
Lecéne, Dubourg, etc. Il s’agissait de troubles trophiques consécutifs a 
des lésions des filets nerveux sympathiques, vaso-moteurs, contenus dans 
les gros troncs nerveux du membre ou dans les gaines péri-vasculaires. 
Un certain nombre de faits vient 4 l’appui de cette. pathogénie ner- 
veuse. 

1° L’existence assez fréquente de paralysie du médian ou du cubital 
dans la maladie de Volkmann. Ces paralysies passent parfois inapercues, 
parce que la rétraction des doigts rend V’examen difficile ; cependant 
une exploration attentive décéle assez souvent une paralysie cubitale 
(paralysie des interosseux, des lombricaux, de l’adducteur du pouce), 

2° Parfois la libération du nerf cubital comprimé par un cal ou 
par du tissu fibreux a amélioré ou guéri une griffe de Volkmann ; cela 
est d’ailleurs tout 4 fait exceptionnel, les libérations nerveuses ne don- 
nant le plus souvent aucun résultat. 

3° La griffe de Volkmann est toujours accompagnée de phénomeénes 
d’ordre trophique : perte de la sensibilité subjective et objective a topo- 
graphie segmentaire, sans relation avec la distribution des nerfs péri- 
phériques ; troubles vaso-moteurs (abaissement de la température locale, 
sensation de froid au niveau des doigts, cyanose de la main, troubles 
sudoraux, troubles circulatoires (chute de la tension maxima et dimi- 
nution de l’amplitude des oscillations) ; aspect luisant de la peau; séche- 
resse de l’épiderme ; altérations des ongles ; chute des poils ; phlyc- 
ténes ; ulcérations. Tous ces accidents sont comparables 4 ceux que 
Leriche a décrit dans les blessures de guerre sous le nom de troubles 
de linnervation vaso-motrice et comme eux semblent devoir étre for- 
tement améliorés par la sympathectomie péri-artérielle. 

4° Dans toute blessure artérielle intervient, en effet, le rdle de la 
ligature du vaisseau d’une part, le role de la lésion des plexus péri- 
artériels d’autre part. L’importance de cette derniére semble trés grande, 
a en juger par des observations que Leriche vient de publier récemment 
et concernant les troubles consécutifs aux oblitérations artérielles spon- 
tanées. Cependant, il semble trés difficile d’apprécier la part de la lésion 
artérielle et de la lésion nerveuse. Pendant la guerre, on a publié de 
nombreuses observations de rétractions musculaires consécutives aux 
blessures associées des artéres et des nerfs, aux lésions plus ou moins 
diffuses d’un paquet vasculo-nerveux (Babinski et Heitz, M™* Athanassio- 
Benisty et Mége : artére humérale et médian, artére axillaire et plexus 
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brachial, artére cubitale et cubital, artére poplitée et sciatique poplité 
interne et externe, fémorale et sciatique). Dans une observation de 
Tinel, la griffe de Volkmann succéda a une blessure de l’artére radiale 
dans la tabatiére anatomique ; dans ce cas, la rétraction des fléchisseurs 
ne peut étre que d’ordre trophique. Dans une observation de Dustin, 
au contraire, il y avait prédominance de la lésion artérielle : la bles- 
sure avait amené une section compléte du sciatique poplité externe et 
de la tibiale antérieure. Tous les muscles du territoire du sciatique 
poplité externe étaient paralysés, mais seuls parmi eux les muscles irri- 
gués par la tibiale antéricure (jambier antérieur et extenseurs) ont 
présenté des lésions de momification ischémique vérifiées histologique- 
ment. De méme, un blessé de Lévy-Valensi avait une blessure de la 
fémorale et une blessure du sciatique poplité externe. La blessure du 
sciatique poplité externe a entrainé une paralysie des muscles de la 
loge antérieure de la jambe sans sclérose, tandis que la blessure artérielle 
provoquait un état ligneux des muscles du mollet, qui avaient cependant 
conservé leur contractilité. Par conséquent, les rétractions musculaires 
consécutives 4 la blessure d’un paquet vasculo-nerveux peuvent résulter 
de la blessure artérielle, de la blessure des filets sympathiques péri-arté- 
riels, de la blessure des gros nerfs périphériques. Il est 4 souhaiter que 
des travaux expérimentaux viennent débrouiller cette question et que les 
observations de rétraction fibreuse des muscles soient accompagnées 
d’examens histologiques qui pourront montrer s’il s’agit de nécrose 
ischémique ou de myosite banale. 

5° Enfin — et c’est la le point le plus important — certaines blessures 
isolées des nerfs (sciatique parfois, médian exceptionnellement, cubital 
trés souvent) créent des rétractions fibreuses des muscles comparables 4a la 
griffe de Volkmann. C’est la griffe cubitale surtout que nous aurons en 
vue, la seule intéressante pratiquement. Malheureusement, il nous sem- 
ble que la comparaison entre certaines griffes cubitales et la maladie de 
Volkmann a été poussée trop loin, et que l’on a ainsi obscurci beau- 
coup la pathogénie de cette affection. C’est toute la question des griffes 
cubitales qu’il nous faut résumer avant de conclure. 

ll y a d’abord la griffe cubitale banale par section compléte du nerf 
cubital ; elle est la conséquence de la paralysie des muscles innervés 
par le cubital ; et sa description est trop classique pour que nous 
insistions. Les longs fléchisseurs des doigts mettent les doigts en griffe 
parce que leurs antagonistes (lombricaux, interosseux) sont paralysés. 
Mais ce n’est qu’une paralysie, une griffe souple et réductible : ce n’est 
pas une rétraction fibreuse. 

Nous décrirons ensuite la griffe cubitale irréductible d’emblée, aus- 
sitst aprés l’accident, sans intervalle libre. C’est une griffe non par 
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rétraction musculaire, mais par contracture. Ducosté l’attribue a la con- 
tracture du fléchisseur commun profond des doigts dans les blessures 
basses du nerf cubital (contracture des muscles innervés par des filets 
nés en amont de la blessure du nerf ou par des filets nés d’un nerf 
sur lequel existe un névrome). Pitres considére ces griffes comme d’ordre 
pithiatique ; pour Babinski, elles sont d’ordre réflexe. Quoi qu’il en 
soit de ces discussions neurologiques, nous éliminons ces griffes dites 
primitivement irréductibles, parce qu’elles s’installent avec leur maxi- 
mum d’intensité aussit6t aprés le traumatisme et cédent a l’anesthésie, 
tandis que la rétraction de Volkmann n’apparait que quelques jours 
ou plutot quelques semaines aprés l’accident et résiste a l’anesthésie. 
Si nous avons insisté sur ce point, c’est que Dénucé, dans un rapport 
récent, a fait intervenir ces griffes pour expliquer la pathogénie de la 
maladie de Volkmann. 

Il y a aussi la griffe cubitale avec adaptation-rétraction des fléchis- 
seurs dont les antagonistes sont paralysés. Elle a été décrite par Claude 
et Dumas ; et Dumas a confondu cette griffe avec la maladie de Volk- 
mann. Le nerf cubital ayant été paralysé, on constate d’abord les signes 
ordinaires de la griffe cubitale souple et réductible ; les longs fléchis- 
seurs des doigts qui ont perdu leurs antagonistes prennent la position 
de raccourcissement que leur impose la tonicité musculaire. Mais tout 
muscle ainsi raccourci présente des phénoménes d’adaptation a sa nou- 
velle dimension et cette attitude devient de plus en plus irréductible 
avec le temps. Il n’y a d’abord que de Virréductibilité relative, qui 
peut céder par des tractions fortes, et l’anesthésie ; puis l’irréductibilité 
devient définitive quand l’adaptation musculaire devient une veéritable 
rétraction, et quand les surfaces osseuses de voisinage se sont adap- 
tées, remaniées 4 leur tour. Rien de tout cela ne ressemble a la maladie 
de Volkmann, qui d’ailleurs n’est pas forcément compliquée de _ para- 
lysie cubitale. 

On rencontre enfin les griffes cubitales compliquées de névrite (Tinel, 
Athaniasso-Benisty, Pitres et Marchand). Ce genre de griffe n’apparait 
pas aprés les sections completes du nerf cubital, mais aprés des bles- 
sures incomplétes parfois trés légéres, parfois de simples contusions. 
Il semble lié 4 des phénoménes d’irritation nerveuse, de névrite, consé- 
“quence de cicatrisation vicieuse des parties molles autour du nerf, d’acci- 
dents infectieux au niveau de la blessure, de production de tissu névro- 
mateux au niveau de la lésion nerveuse, etc. Au point de vue clinique, 
la blessure nerveuse donne peu de phénoménes paralytiques, mais des 
douleurs spontanées ou des douleurs provoquées par la pression des 
masses musculaires de l’avant-bras et de la main, de l’hyperesthésie 
cutanée, des troubles trophiques de la peau et des ongles. Peu a peu 
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les doigts, dont la mobilisation est douloureuse, se mettent en flexion 
exagérée, puis apparait la transformation fibreuse des fléchisseurs qui 
rend cette griffe irréductible. Mais tandis que les phénoménes doulou- 
reux s’atténuent peu a peu, la rétraction fibreuse demeure définitive. 

Il s’agit la d’une affection tout a fait comparable a la griffe de Volk- 
mann : traumatisme initial, douleurs, absence de paralysie, apparition 
secondaire de troubles trophiques et de rétraction fibreuse. Cette griffe 
par blessure du nerf cubital est manifestement d’ordre trophique ; le 
nerf cubital semble particuliérement riche en fibres sympathiques dont 
Virritation se traduit par des accidents qui débordent largement le terri- 
toire moteur du nerf. 

Résumé. — Ainsi, en résumé, on peut dire que de simples blessures 
des nerfs suffisent dans certains cas a créer une griffe comparable a 
la griffe de Volkmann, et d’autre part que, dans la vraie maladie de 
Volkmann, les phénoménes trophiques nerveux semblent importants. 
Mais n’est-ce pas aller trop loin que de nier a cause de cela les phéno- 
ménes d’ordre vasculaire qui reposent, eux aussi, sur des faits bien 
constatés ? 


C. — CONCLUSION 


La rétraction fibreuse des muscles se rencontre donc dans des cir- 
constances extrémement variées. Mais, dans tous les cas, s’agit-il de la 


méme maladie ? Les examens anatomo-pathologiques, trop peu nombreux 
dailleurs, ne semblent pas le montrer. Les faits expérimentaux man- 
quent presque totalement. Aussi semble-t-il exagéré de tout englober 
dans la méme pathogénie. 

Il y a une maladie de Volkmann dont la pathogénie reste tres com- 
plexe et n’est probablement pas unique. Toutes les parties molles de 
Pavant-bras (muscles, vaisseaux, nerfs) ont été comprimées ou écrasées; 
il est difficile d’apprécier importance de la lésion de chaque organe. 
Les troubles circulatoires ont certainement un role de premier plan. 
Les lésions musculaires (destruction des fibres, infiltration sanguine 
ou edémateuse du muscle, compression ou déchirure des artérioles 
terminales du muscle) sont plus importantes qu’on ne le dit en général. 
Les troubles nerveux, sympathiques, trophiques sont certains, mais 
semblent n’avoir qu’une part accessoire. ‘ 

Il y a, au contraire, des syndromes de Volkmann. Sans doute, ils 
se présentent 4 peu prés avec le méme aspect clinique : la griffe irré- 
ductible des fléchisseurs. Mais ils relevent probablement de mécanismes 
différents : la momification ischémique des muscles aprés ligature arté- 
rielle ne semble pas comparable aux troubles trophiques consécutifs a 
une blessure incompléte du nerf cubital, par exemple. 
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Il. — LA RETRACTION FIBREUSE DES FLECHISSEURS 
EN PARTICULIER 


La maladie de Volkmann frappe avec prédilection les longs fléchis- 
seurs de l’avant-bras, respecte d’une facon constante les extenseurs des 
doigts et atteint trés rarement les autres muscles de l’organisme. Com- 
ment expliquer cette fragilité particuliére des longs fléchisseurs des 
doigts ? 

Une étude compléte des groupes musculaires les plus importants de 
Vorganisme au point de vue physiologique, histologique, vascularisation 
microscopique et macroscopique, donnerait probablement des rensei- 
gnements utiles. Elle montrerait peut-¢tre de grosses différences entre 
les muscles et pourrait expliquer pourquoi les longs fléchisseurs des 
doigts, muscles trés mobiles, spécialisés en des travaux délicats et pré- 
cis, sont plus fragiles que les extenseurs, muscles moins actifs et moins 
nobles. Jusqu’a présent, pareil travail n’a pas été tenté dans son ensem- 
ble ; nous apportons seulement quelques données a ce sujet. 


A. — LE ROLE DE L’INNERVATION 


Trocello, attribuant la maladie de Volkmann a un trouble trophique, 
explique la localisation sur les fléchisseurs de la facon suivante : les 
muscles atteints sont ceux dont le nerf contient le maximum de fibres 
sensitives et sympathiques, ce qui est le cas du médian. L’irrigation 
particuliérement riche de ce nerf, qui posséde une artére spéciale au 
bras et a l’avant-bras, doit également entrer en ligne de compte, grace 
aux filets sympathiques péri-artériels qui accompagnent cette artére. 


Fic. 1. — Le rond pronateur, le grand et le petit palmaire, sectionnés, 
sont réclinés en dedans. 
1° Vascularisation trés riche des muscles externes. — Un gros trone (artére de 
la loge externe) nait de l’origine de la radiale, s’épanouit dans ces muscles 
par une branche ascendante et une branche descendante. 
Une des collatérales de la branche inférieure s’enfonce dans le court 
supinateur avec la branche motrice du radial. 
Deux vaisseaux accessoires naissent de l’humérale ; un autre, plus bas, 
de la radiale. 
2° Vascularisation du rond pronateur. — Abondants petits vaisseaux fournis 
par : la collatérale interne inférieure de l’humérale ; la récurrente cubi- 
tale antérieure ; la radiale 4 son origine ; la cubitale & son origine. 
3° Vascularisation de la face antérieure du fléchisseur superficiel par la radiale 
et la cubitale, tous petits vaisseaux. 
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On ne peut faire qu’enregistrer cette explication a titre de simple 
hypothése, puisque nous avons vu plus haut que les blessures isolées du 


Fig. 2 Fig. 3 


SCHEMA DE LA VASCULARISATION DE LA LOGE EXTERNE 


Fic. 2. — Bifurcation normale de l’huméral : deux branches (a et b) naissent 
par un tronec commun de la partie la plus haute de la radiale. 

Fic. 3. — Bifurcation haute de l’humérale : les branches a et b naissent isolées : 
a) de la radiale ; b) de la cubitale. 


LEGENDE DE LA Figure 4. 


Vascularisation de la face profonde du fléchisseur superficiel. 


Le fléchisseur superficiel est ouvert, son chef radial rabattu en dehors, son 
chef cubital rabattu en dedans. 

L’artére du nerf médian nait de la cubitale au-dessous du chef coronoidien du 
rond pronateur, du trone des interosseuses et de la récurrente cubitale 
postérieure ; elle s’enroule autour du nerf médian et s’épanouit 4 la face 
profonde du fléchisseur superficiel, aprés avoir donné quelques vaisseaux 
au fiéchisseur propre du premier. 


a 
a 
6 
b 


ANNALES D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. 11, N° 4, JUILLET 1925. 
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médian, contrairement 4 celles du cubital, ne donnent pas de griffe, 
Elles sont suivies parfois d’accidents trés douloureux, connus sous le 
nom de causalgie, mais non de rétraction des fléchisseurs. 


B. — LE ROLE DES RESEAUX ANASTOMOTIQUES DU COUDE 


Soubeyran et Lenormand (de Montpellier) ont expliqué la localisation 
élective de la rétraction sur les fléchisseurs et V’intégrité des exten- 
seurs dans la maladie de Volkmann par la disposition du réseau arté- 
riel anastomotique du coude. 

A la face postérieure du coude, il y a pour eux une disposition arté- 
rielle anastomotique particuliérement riche qui fait communiquer 
V’humérale profonde et la récurrente radiale postérieure, branche de 
l’interosseuse postérieure, elle-méme artére des muscles extenseurs. Ce 
réseau artériel est bien protégé des compressions parce que logé au 
fond de dépressions limitées par des saillies osseuses (gouttiére épi- 
condylo-olécranienne, vallée de l’interosseuse postérieure profondé- 
ment située entre les os de l’avant-bras). Dans une compression de 
l’avant-bras, toutes les artéres antérieures, et par conséquent les vais- 
seaux nourriciers des fléchisseurs, sont comprimés sur le plan osseux 


sous-jacent et les muscles sont ischémiés, En arriére, au contraire, par les 


LEGENDE DE LA Ficure 5. 


Vascularisation des fléchisseurs profonds. 


La plupart des branches du nerf médian aux muscles épitrochléens n’ont pas 
été représentées. 

Le nerf médian est coupé au-dessous de l’origine du nerf interosseux, qui a 
été dessiné. 

En haut, la récurrente cubitale postérieure donne quelques vaisseaux au flé- 
chisseur commun profond et se perd en arriére. 

Plus bas, la cubitale donne l’artére du fléchisseur commun profond. 

L’artére du nerf médian est coupée ; par erreur, son origine est représentée 
un peu plus haut que sur la planche précédente. 

L’interosseuse antérieure donne quelques petits vaisseaux en échelle aux 
deux fléchisseurs et d’autres plus gros qui s’enfoncent dans la membrane 
interosseuse. Ce sont, de haut en bas : la récurrente radiale postérieure, 
l’interosseuse postérieure, dont l’origine est dessinée un peu trop bas, et 
des vaisseaux pour les muscles de la loge postérieure. 

En bas, le rond pronateur est irrigué par de petits rameaux de l’interosseuse 
antérieure et de la radiale. 
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anastomoses précitées, la circulation persiste dans l’interosseuse posté- 
rieure et les muscles extenseurs. 

Cette théorie nous semble reposer sur des inexactitudes anatomiques, 
et les idées classiques sur les réseaux anastomotiques des membres sont 
a reviser. Le fait a été mis en évidence dans la thése de Ranat (faite 
sous la direction de MM. Hovelacque et Leriche) pour le membre infé- 
rieur, Les anastomoses macroscopiques entre les collatérales artérielles 
des membres sont exceptionnelles ; aprés ligature artérielle, la circu- 
lation se rétablit par des anastomoses microscopiques, la plupart intra- 
musculaires. Des dissections faites dans un autre but dans le labora- 
toire de M. Hovelacque, et que nous continuons, ne nous ont montré 
que d’une facon exceptionnelle les anastomoses classiques du réseau 
artériel du coude. 

D’autre part, l’artére interosseuse postérieure ne donne pas d’une 
facon constante la récurrente radiale postérieure; cette récurrente nait 
souvent en une région de trifurcation prés de linterosseuse antérieure, 
artére des muscles fléchisseurs profonds. Enfin l’interosseuse postérieure 
n’est pas cachée et protégée a la partie profonde de la face postérieure 
de l’avant-bras, entre le radius et le cubitus. Elle est, au contraire, super- 
ficielle, plus interne que ne le représentent les figures anatomiques clas- 
siques. Nous l’avons toujours vue descendre sur la face postérieure du 
cubitus, exactement sur les insertions cubitales des muscles de la couche 
profonde, dans Vinterstice entre le cubital postérieur et l’extenseur du 
cinquiéme. En cette situation, elle peut difficilement échapper aux com- 
pressions. Seul le nerf interosseux postérieur est plus externe, caché pro- 
fondément entre les couches musculaires postérieures de l’avant-bras. 

D’aprés Soubeyran, des injections poussées dans l’axillaire apres liga- 
ture de ’humérale rempliraient Vinterosseuse postérieure. Nos consta- 
tations personnelles nous ont montré le contraire ; mais elles furent 
peu nombreuses. Il y a la un sujet a reprendre et a mettre au _ point. 


LEGENDE DE LA FIGURE 6. 


L’interosseuse postérieure. 


Elle descend assez superficielle, facile 4 trouver dans l’interstice entre cubital 
postérieur et extenseur du cinquiéme, appliquée sur les insertions cubi- 
tales des muscles de la couche profonde. 

Les rameaux du nerf radial (branche motrice) sont plus externes, non visibles, 
cachés sous l’extenseur commun. 
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C. — Y A-T-IL DES DIFFERENCES ENTRE LA VASCULARISATION DES 
FLECHISSEURS ET CELLE DES AUTRES GROUPES MUSCULAIRES DE 
L’AVANT-BRAS ? 


Nous donnons ici le résumé des recherches anatomiques que nous 
avons entreprises dans le laboratoire de M. Hovelacque. (Voir, pour plus 
de détails, FRucHAuD, thése de Paris, 1924.) 


1° Vaisseaux des muscles fléchisseurs. — Les fléchisseurs se disposent 
en deux couches: a) le fléchisseur superficiel ; b) le fléchisseur pre- 
mier et le fléchisseur profond. 

La couche superficielle est irriguée au niveau de ses insertions épi- 
trochléennes par quelques rameaux de la récurrente cubitale antériecure. 
Sa partie moyenne recoit quelques vaisseaux minuscules de la radiale 
et de la cubitale, mais surtout par sa face profonde un vaisseau nour- 
ricier, l’artére du nerf médian, qui n’est jamais trés gros. 

La courbe profonde des fléchisseurs est irriguée sur sa face anté- 
rieure par quelques branches de la récurrente cubitale postérieure, de la 
cubitale et de l’artére du nerf médian ; et, dans l’interstice entre ses 
deux muscles, la grosse interosseuse antérieure descend sur le ligament 
interosseux ; mais celle-ci ne donne aux fléchisseurs que de _ petites 
branches latérales ; ses collatérales principales traversent la membrane 
interosseuse et vont aux muscles de la loge postérieure, et elle-méme se 
termine dans la loge postérieure de l’avant-bras. 

En résumé, les muscles fléchisseurs de l'avant-bras se présentent comme 
de larges couches musculaires qui sont abordées par des vaisseaux trés 
espacés les uns des autres. Aucune de ces artéres n’est de gros calibre et 
beaucoup d’entre elles sont insignifiantes. 


LEGENDE DE LA FIGURE 7. 


Vascularisation des extenseurs. 


Les extenseurs communs et du cinquiéme ont été sectionnés et réclinés en 
dedans ; le tendon de l’extenseur du cinquiéme est masqué par les autres. 

En haut, la face profonde des muscles est criblée des vaisseaux que donne 
l’interosseuse postérieure & son émergence sous le court supinateur ; la 
branche profonde du radial descend nettement en dehors de l’artére et 
disparait sous le long extenseur du pouce. 
bas, au-dessus du long extenseur du pouce, émergent des branches de 
l’interosseuse antérieure qui irriguent la partie basse des extenseurs com- 
muns. 
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2° Vaisseaux des, autres groupes musculaires de l’avant-bras. — Ils nous 
ont paru plus nombreux et plus gros. 

a) Les muscles de la loge externe sont de beaucoup les mieux vascularisés 
(long supinateur, radiaux), Ces petits corps musculaires sont irrigués par 


Fic. 8. — Terminaison de lV’interosseuse antérieure, vue par la face 
postérieure de l’avant-bras. 


Les tendons des extenseurs communs sont sectionnés et réclinés en dedans. 

Le long extenseur du pouce (p) et l’extenseur propre de l’index (i) sont sec- 
tionnés et réclinés en dedans sur les précédents. 

En haut apparait l’interosseuse antérieure, qui a traversé la membrane inter- 
osseuse et gagne l’articulation du poignet. 

Mais elle a donné une branche qu’on apergoit collée A la face postérieure du 
carré pronateur. On ne voit cette branche que parce que la partie basse 
de la membrane interosseuse (J) a été ouverte par derriére. 


de trés nombreux vaisseaux venant surtout de la grosse récurrente radiale 
antérieure, branche de la radiale, véritable artére de la loge externe. Ce 
gros vaisseau, qui semble parfois un trone de trifurcation de ’humérale, 
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se divise en deux branches trés constantes : une ascendante vers l’épi- 
condyle, une descendante ; branches qui peuvent naitre séparées lune de 
la radiale, Pautre de la cubitale dans les cas de bifurcation haute de 
Vhumérale. 

b) Les muscles de la loge postérieure sont richement vascularisés, 
par toutes les branches venant de l’interosseuse antérieure, et surtout 
par l’interosseuse postérieure, qui crible la face profonde des extenseurs 
de véritables bouquets artériels. 

c) Enfin, il nous faut signaler la riche vascularisation du carré prona- 
teur abordé par sa face profonde par une grosse branche de l’interosseuse 


antérieure lorsque cette artére passe 4 la face postérieure de l’avant-bras. 


CONCLUSION 


Il semble, si Von tient compte a la fois et de importance des masses 
musculaires et du nombre des vaisseaux qui leur sont destinés, que les 
muscles de beaucoup les plus richement vascularisés sont les muscles 
de la loge externe ; tandis que les fléchisseurs ont une vascularisation! 
plus pauvre. 

Mais ces constatations ne sont pas assez importantes pour que nous cher- 
chions a y trouver une preuve en faveur de la théorie ischémique dans la 


maladie de Volkmann ou une explication définitive de la tendance qu’ont 
les fléchisseurs a faire de la myosite rétractile. Ce sont des faits a catalo- 
guer en attendant des travaux ultérieurs. 
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LERICHE. — Mécanisme des troubles consécutifs aux oblitérations artérielles 
spontanées d’origine artéritique en dehors de l’athérome. (Société de Chi- | 
rurgie de Lyon, Lyon Chirurgical, 1925, p. 69.) 

TROCELLO. — Pathogénie de la Maladie de Volkmann. (Annali di Medicina navale 
e colonia, an XXV, t. VIII, fase. 5-6, pp. 415-430, in Journal de Chirurgie, 
1920, p. 95.) 

Martin Lacos. — Contracture ischémique de Volkmann. (Clinica y laboratorio, 
janvier 1924, in Paris Médical, 29 mars 1924, p. 300.) 


ANALYSES 


Appareil circulatoire 


OMODEI-ZORINI ATTILIO. — Sur un cas de rabdomyome congénital du 
coeur. —Archivio per le Scienze mediche, n° 3, 1923, pp. 97-113, avec 9 figures. 
L’auteur décrit un cas de rhabdomyome multiple congénital du cceur 

chez un enfant de deux ans, lequel n’avait donné lieu 4 aucun symptome 

clinique. Un noyau humoral principal apparaissait comme une sphére 
grise d’un centimétre de diamétre, située a la pointe du ventricule 
gauche. D’autres noyaux microscopiques étaient semés dans toute la 
paroi du ventricule gauche. A l’examen histologique, on voyait les cel- 
lules arachniformes caractéristiques (myoblastes atypiques) et des myo- 
fibrilles imparfaites, 4 divers degrés d’atypie, disséminées dans un 
troma connectif las et riche en glycogéne. L’auteur a vu des points ou 
les fibres musculaires normales du cceur se transformaient insensible- 
ment dans les fibres atypique, ce qui démontre qu’il y a une continuité 
entre les unes et les autres. I] interpréte les rabdomyomes du cceur 
comme des hamartomes et non comme des vraies néo-formations auto- 
nomes. 

0. 


OMODEI-ZORINI (A.). — Contribution a la casuistique et a l’étiologie des 
anévrismes de l’aorte abdominale et de l’artére ceeliaque. — Communica- 
tion a l’Académie de Médecine de Turin, 2 juillet 1924, et Scritti in onore di 
Antonio Carle, 1925, avec 2 figures. 

Il s’agit de deux intéressants cas d’anévrismes sacciformes consécu- 
tifs 4 des traumatismes et développés 4 la suite d’une aortite luétique, 
Pun intéressant l’aorte abdominale au-dessus du trépied de Haller, autre 
intéressant uniquement l’artére coeliaque. Dans le premier cas, l’aortite 
luétique n’était pas reconnaissable a l’ceil nu, mais seulement a l’examen 
histologique. Le sujet avait subi, une année avant sa mort, un violent 
traumatisme abdominal et présenta quelques mois aprés des crises de 
douleurs abdominales. I] mourut tout 4 coup par rupture rétropéritonéale 
de l’anévrisme. Dans le second cas, il y avait dans l’anamnése un grave 
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traumatisme abdominal quatre mois avant la mort. On trouva a l’au- 
topsie un anévrisme gros comme une mandarine siégeant au trone ce- 
liaque et n’atteignant pas la mésaraique supérieure, ni l’aorte abdominale. 
On reconnaissait 4 lil nu, dans presque toute l’aorte, les signes d’une 
aortite syphilitique. 

L’auteur met en évidence la rareté des anévrismes purs de lartére 
ceeliaque (cing cas bien décrits dans la littérature) et discute l’impor- 
tance du traumatisme dans les deux cas observés par lui. Il admet que 
le traumatisme survenu aprés lésion partielle syphilitique de la paroi 
des artéres a favorisé Ja localisation et la formation de ces anévrismes 
a siéges anormaux. II interpréte ces anévrismes comme d’origine 
complexe, syphilitique et traumatique ensemble. 


OTANI (S.). — Contribution a I’étude de la nature de la périartérite noueuse 
(Zur Frage nach dem Wesen der sogennanten Periarteriitis nodosa). — 
Frankfurter Zeitschrift f. Pathologie, t. XXX, pp. 208-227. 


L’auteur a eu l'occasion d’observer un cas typique de périartérite 
noueuse. En plus, a l’autopsie de deux sujets, morts l’un de bronchite 
chronique et l’autre d’urémie, il a vu des lésions de périartérite noueuse 
localisées au niveau des artéres des reins. 

V. Hann, en 1920, a reproduit expérimentalement la_périartérite 
noueuse en injectant a des animaux de laboratoire des émulsions d’or- 
ganes prélevés sur des sujets morts de périartérite noueuse. OsTani 
a repris ces expériences sans aucun résultat positif. Les lésions des 
artéres pulmonaires — que V. Hann avait considérées comme typiques 
— sont en rapport avec l’extréme sensibilité des poumons chez les 
cobayes et existaient aussi chez l’animal témoin. 

Ce que les cas décrits comme périartérite noueuse ont de commun, 
ce n’est pas Videntité de l’évolution clinique ou des constatations histo- 
pathologiques, mais le fait que presque tous les cas sont en rapport avec 
une maladie infectieuse ou toxique quelconque. Ce fait parle contre 
Vexistence d’une périartérite noueuse comme maladie spécifique. 

P. BICART. 


RIENHOFF (William-Francis). — Fistule artério-veineuse congénitale 
(étude embryologique et observation personnelle) (Congenital arterio- 
venous fistule [an embryological study, with the report of a case]). — Johns 
Hopkins Hospital Bulletin, sept. 1924, vol. XXXV, p. 271, 11 figures. 


L’auteur rapporte l’observation d’un homme de vingt ans, présentant 
depuis l’Age de trois semaines, dans la région cervicale, au-dessous Gu 
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lobule de Voreille, une tumeur pulsatile et soufflante qui ne parait pas 
avoir augmenté de volume depuis lors. Les signes fonctionnels sont trés 
peu marqués, il n’y a pas de signes d’insuffisance cardiaque, le dévelop- 
pement de Vindividu est normal. 

L’opération montre que la jugulaire externe est considérablement 
dilatée, que la jugulaire interne manque, que la carotide interne est de 
volume trés réduit, que la carotide externe est trés dilatée, tortueuse, 
qu’il existe huit communications, sous forme de fins vaisseaux, entre 
la carotide et la jugulaire externes. Ligature de ces communications, tous 
les symptémes disparaissent, et le malade guérit parfaitement. 

La multiplicité de ces communications, l’existence d’une jugulaire 
externe anormale, l’absence de la jugulaire interne suggérant l’idée de 
la persistance d’une circulation de type embryonnaire, l’auteur étudie 
Yappareil circulatoire de jeunes embryons de pore et de poulet. Les 
artéres et les veines se différenciant dans un réseau de capillaires, la 
persistance d’un de ces capillaires pourrait entrainer l’existence d’une 
fistule artérioso-veineuse. Mais l’auteur n’a pu Vobserver que dans un 
cas, sous forme d’une communication entre l’artére et la veine omphalo- 
mésentérique, peut-étre consécutive a l’injection d’une substance irritante. 

A propos de cette observation, l’auteur passe en revue les cas d’ané- 
vrisme artérioso-veineux congénital qu’il a pu relever dans la littérature. 
Il est frappé par la rareté et le peu d’intensité des signes cardiaques par 
opposition avec ce qui se passe dans l’anévrisme artérioso-veineux acquis. 
Enfin, bien que cette lésion ait manqué dans le cas particulier, il insiste 
sur la fréquence de ’hémangiome accompagnant l’anévrisme artérioso- 
veineux congenital. 


S. DOBKEVITCH. 


CORTESINI. — Volumineux angiome caverneux du cou (Voluminoso angioma 
cavernoso del colle). — Annali italiana di Chirurgia, anno 3, fase. 3, 31 mars 


1924, pp. 429 a 444. 


Cette affection trés rare a pour point de départ, en général, le tissu 
cellulaire sous-cutané des parties antéro-latérales du cou ; son pronostic 
est réservé. Le cas observé par l’auteur concerne une fillette de cing 
ans qui présentait depuis age de huit mois une petite tumeur du cou 
a évolution lente, sans phénoméne douloureux ; le siége était la région 
sterno-mastoidienne ; aucune expansion ni réductibilité, consistance 
presque fluctuante, extirpation et guérison per primam. 

A l’examen, on constate l’aspect spongieux de la piéce ; il n’y a pas 
de véritable capsule d’isolement, mais des débris musculaires, ou bien 
une mince couche fibreuse et, sur la face antérieure, un vaisseau qui est 
probablement la veine jugulaire externe ; a la coupe, la tumeur se montre 
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constituée par des lacunes trés nombreuses qui ne paraissent pas commu- 
niquer avec le vaisseau lié sur la face antérieure. Au microscope, il 
s’agit d’un angiome caverneux commun infiltré de tissu lipomateux ; 4 
la périphérie, on trouve des formations vasculaires qui, du type capil- 
laire veineux, montrent une tendance précoce a se dilater et évoluent 
vers la forme lacunaire. 

Le siége de la tumeur permet de la rattacher a la zone branchiale ; 
apparue dés la naissance, elle s’est développée par prolifération péri- 
phérique, avec infiltration discréte du connectif environnant, sans qu’on 
puisse parler de malignité. La présence de tissu graisseux indique pour 
auteur une sorte de tumeur mixte. 

OLIVIERI. 


EGOROV (B.-G.). — Les modifications histologiques de la paroi artérielle 
a la suite de la sympathectomie peériartérielle de Leriche. — Rousskaia 
Clinica, tome II, n° 5, p. 46, 9 figures. 

L’auteur a pratiqué ses expériences sur l’artére carotide et fémorale 
chez le chien. Il a constaté, en comparant avec le coté sain : : 

L’épaississement de l’endartére, avec apparition de faisceaux conjonc- 
tifs, dinfiltration graisseuse ; 

La disparition des fibres élastiques, et leur remplacement par des 
fibres conjonctives. 

Dans la couche moyenne, les fibres musculaires subissent la nécrose 
par homogénéisation et le tissu élastique est également remplacé par des 
fibres conjonctives. 

Les collatérales de ces artéres sont dilatées et leur couche musculaire 
est hypertrophieée. 

Dans l’ensemble, ces modifications traduisent la perte du tonus du 
vaisseau, qui se transforme peu 4 peu en un conduit constitué par du 
tissu conjonctif pur. Il n’y aurait donc pas lieu d’attendre de résultat 
positif de ’opération de Leriche dans les cas ol existerait déja au préa- 
lable des lésions artérielles diffuses, avec perte de lélasticité vasculaire. 


S. DOBKEVITCH. 


STUBEL (A.). — L’image histologique des hémorragies des petits vaisseaux ; 
son importance pour étudier la genése des he ragies sous-endocardiques 
(Das histologische Bild der Blutungen aus kleinen Gefissen und seine Beden- 
tung fiir die Genese der subendokardialen Hamorragien). — Virchows Archiv, 
vol. 253, fase. 1-2, pp. 11-27, novembre 1924, 3 figures. 


Les hémorragies sous-endocardiques de la cloison ventriculaire et de 
la paroi postérieure du ventricule gauche sont d’une fréquence extréme 
et dues A des causes trés différentes. L’examen, en coupes sériées de 
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trente-cing cas, a donné les résultats suivants: il faut distinguer les 
hémorragies par rupture vasculaire et les hémorragies par diapédése. 
Les hémorragies par rupture vasculaires sont.rares, on les observe par- 
fois aprés administration de médicaments cardiotoniques puissants, 
tels que la strophantine, l’adrénaline, etc. Les hémorragies par diapédése 
sont beaucoup plus fréquentes. Il faut distinguer : 1° les hémorragies 
mécaniques (asphyxie) ; 2° les hémorragies d’origine toxique ou dys- 
crasique (anémie, purpura, septicémie, etc.). Dans ces deux catégories, 
les hémorragies n’ont pas une localisation bien définie et constante, leur 
topographie est souvent indépendante du faisceau de His. La troisiéme 
catégorie est représentée par les hémorragies localisées strictement dans 
le domaine du faisceau atrio-ventriculaire. Ces hémorragies s’observent 
souvent a la suite de compression cérébrale, elles sont probablement 
dues 4 une irritation du pneumogastrique. On peut les reproduire expé- 
rimentalement chez le lapin par irritation faradique du pneumogas- 
trique. 
CH. OBERLING. 


Sang et organes hématopoiétiques 


SVEND PETRI. — Etude histologique d’un cas de leucémie myéloide, avec 
différenciation des cellules par mesurage des angles de sommet des mitoses. 
— Acta pathologica et microbiologica scandinavica, vol. V, fase. 1, 1924, 
pp. 37 & 55, 1 planche en couleurs. 


L’auteur relate observation d’un cas de leucémie myéloide dont l’évo- 
lution put étre suivie pendant neuf ans. Lorsque le malade fut examiné 
pour la premiére fois (1915), son sang contenait 175.000 globules blancs 
par millimétre cube, avec 21 % de myélocytes, alors que les globules 
rouges étaient au nombre de 4.500.000 avec un taux en hémoglobine de 
75 %. La radiothérapie ramena le chiffre leucocytaire 4 un chiffre voi- 
sin de la normale. En 1922, le malade revint a V’hépital pour douleurs 
dans la région splénique. Le chiffre des globules blancs était remonté 
a 196.000, et les érythrocytes étaient encore au nombre de 3.840.000, 
avec 64 % d’hémoglobine. En 1924, état général du malade s’aggrava 
rapidement, et c’est alors que l’on constata une chute du nombre des 
globules rouges a 1.980.000 avec 28 % d’hémoglobine et 108.000 globules 
blancs. 

L’autopsie montra de loedéme pulmonaire, une rate hypertrophiée 
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(1280 grammes) et contenant des cicatrices d’infarctus et une moelle 
diaphysaire hyperplasique, rouge pale. 

Svend Petri a pu, en colorant des coupes de moelle prélevées 4 l’autop- 
sie de son malade et en mesurant l’angle fusorial des mitoses selon les 
méthodes instituées par Ellermann, confirmer les résultats de cet auteur, 
Ellermann a en effet montré que les érythrogonies possédent des mitoses 
dont l’angle fusorial est de 21° environ, alors que celui des myéloblastes 
est de 66° et celui des lymphoblastes de 40°. Il y a la un moyen commode 
de distinguer ces éléments, si semblables lorsqu’on les examine 4a I’état 
de repos et avec les méthodes courantes. 

Or, l’étude de cette moelle a montré que celle-ci contenait, a cété de 
nombreux myéloblastes 4 fuseau obtus, de trés nombreuses érythro- 
gonies a fuseau aigu et pas de lymphoblastes. Cette abondance d’éry- 
throgonies est caractéristique, pour l’auteur, de l’anémie pernicieuse. 

L’intérét de cette observation réside dans la longue durée de la leucé- 
mie sans anémie concomitante et dans l’apparition tardive d’une anémie 
pernicieuse, alors que d’ordinaire l’anémie est précoce et de type banal, 


P. MASSON. 


DURR (R.) (Fribourg). — La rate de la maladie de Banti et la fibrose 
hépato-liénale (Bantimilz und hepato-lienale fibrose). — Zieglers Beitrdge 
zur pathologischen Anatomie, vol. 72, fase. 2, pp. 419-455, 1924, 6 figures. 


Dans toutes les discussions sur le substratum anatomique de la maladie 
de Banti, les altérations spléniques ont été au premier plan. D’aprés 
Banti lui-méme, la rate est le seul organe qui présente des lésions vrai- 
ment caractéristiques de cette affection, les altérations des autres organes, 
notamment du foie, n’ont rien de spécifique. Ce qui frappe dans l’image 
histologique de la rate, c’est une sclérose périartérielle, occupant les 
parties préfolliculaires et folliculaires. La sclérose du réticulum dans 
la pulpe rouge et l’épaississement des parois des sinus n’ont rien de 
spécifique, puisqu’on observe les mémes phénoménes dans toute rate de 
cirrhotique. En se basant sur l’étude de quelques préparations originales 
de Banti et de quelques observations personnelles, l’auteur a fait une 
étude comparative entre la rate de la maladie de Banti et la rate des 
cirrhoses ordinaires. Cette étude a démontré que la rate des cirrhoses 
ordinaires peut présenter cette méme sclérose périartérielle, en général 
elle est moins prononcée et frappe des parties plus distales de l’artére, 
elle occupe souvent la zone des artéres pénicillées. La rate de la maladie 
de Banti ne présente donc pas de caractére anatomique absolument spé- 
cifique de cette affection. 

CH. OBERLING. 
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FOLZ PINO. — Le tissu réticulaire dans les splénomégalies malariques. — 

Communication a l’Académie de Médecine de Turin, 27 juin 1924, et Minerva 

medica, n° 16, 1924, p. LXXXIX. 

L’auteur a étudié le comportement du tissu réticulaire dans la rate 
et le foie de sujets atteints de malaria chronique. L’examen de ces cas 
a montré une augmentation progressive du stroma des deux organes 
et celle-ci est subordonnée: 1° a la durée et a lintensité de l’infec- 
tion ; 2° a des circonstances subordonnées 4 la disposition individuelle. 

Le tissu réticulaire s’hypertrophie, s’hyperplasie et se transforme en 
collagene commun. L’énormé prolifération des fibrilles réticulaires a une 
grosse importance dans la constitution des hépato-splénomégalies mala- 
riques chroniques, ce qui ne peut pas étre mis en évidence avec les com- 
munes méthodes pour le collagéne et explique en partie le fort accroisse- 
ment de consistance des organes dans la malaria chronique. 

0. ZORINI. 


OMODEI-ZORINI ATTILIO. — Contribution expérimentale a l’étude de 
la métaplasie myéloide de la rate. — Pathologica, n° 9, 1922, pp. 257-270. 
L’auteur a obtenu la métaplasie myéloide de la rate chez les lapins avec 

des injections de sérums hétérogénes, et il est favorable 4 l’hypothése de 

Yorigine autonome de la métaplasie myéloide de la rate dans les maladies 

du sang. 


SCHINZ (E). — Contribution a l’étude de Il’hyperplasie nodulaire de la 
pulpe splénique (Zur Kenntnis der multiplen knotigen Hyperplasie der Milz- 
pulpa). — Virchows Archiv., t. 252, fase. 1, pp. 89-97. 


L’auteur donne un court apercu sur les tumeurs spléniques et les splé- 
nomégalies aleucémiques décrites dans la littérature. Il rapporte un cas 
personnel d’hyperplasie nodulaire de la rate, trouvée 4 l’autopsie d’une 
jeune fille de dix-huit ans morte d’une méningite cérébro-spinale post- 
opératoire. La rate pesait 460 grammes et, sous une capsule générale- 
ment lisse et tendue, montrait 4 la convexité quelques saillies arrondies. 
A la coupe, elle était remplie de nodules légérement turgescents, de 
couleur rouge clair, de consistance spongieuse, arrondis et bien tran- 
chants sur le reste du parenchyme, sans capsule conjonctive visible. 
Microscopiquement, ces nodules étaient constitués d’un mélange de 


' cellules réticulaires et pulpeuses avec peu de follicules, de rares trabé- 


cules et quelques capillaires sinusoides. Il n’y avait aucun signe de mali- 
gnité, mais de la compression du tissu environnant. 

Scuinz croit pouvoir en faire une tumeur bénigne, un « splénome pul- 
paire », et lui oppose le cas de Scurippe, qui serait un splénome lym- 
phatique », tumeur bénigne avec prédominance de tissu lymphatique. 


ANNALES D’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, T. I, N° 4, JUILLET 1925. 24 


ibrose 
itrdge 
es. 
| 3 . 


370 ANALYSES 


Si ces différents nodules arrivaient 4 confluer, cela pourrait donner 
un aspect analogue a la splénomégalie décrite sous le nom de « pul- 
posis » par JOSSELIN DE JONG. 

P. BICART, 


Tube digestif 


DURANTE (L.). — Sarcome du rectum. (Sul sarcome del retto). — Jl Poli- 
clinico (sez. Chirurgica), 1924, fase. 6, 15 juin, p. 311. 


Cette revue générale mérite d’étre signalée au point de vue anatomo- 
pathologique. Elle est basée sur 32 cas de sarcome non pigmenteé et sur 
66 cas de sarcome mélanique. Il est important de distinguer entre ces 
deux espéces de néoplasies ; en effet, le sarcome mélanique (en réa- 
lité noevo-carcinome épithélial) se comporte comme une _ néoplasie 
trés envahissante, donnant trés vite des métastases ganglionnaires et 
ensuite des métastases viscérales. Au contraire, le sarcome non pig- 
menté, sarcome vrai, a une extension moins rapide et un pronostic bien 
meilleur. 

L’auteur en rapporte un cas, constituant une tumeur encapsulée dans 
la cloison recto-vaginale. Le malade était resté guéri quelques mois 
apres une opération limitée. 

Suit une bibliographie importante. 

MOULONGUET. 


GLADSTONE (R.-Y.) et WAKELEY (C.-P.-G.). — Fréquence relative des 
différentes positions de l’appendice, d’aprés une statistique de 3000 cas, 
avec un apercu du développement (The relative frequency of the various 
positions of the vermiform appendix ; as ascertained by an analysis of 3000 
cases ; With an account of its developpement.) — The British Journ. of Sur- 
gery, janvier 1924, n° 43, p. 503 (12 fig.). 


Ce travail est intéressant parce qu’il rapporte une statistique consi- 
dérable dont voici les résultats : 


Position antérieure de l’appendice.................. 0,9 % 
—  _ sous-czecale (prés du caput coeci).......... 1,86 % 


Il y a donc, d’aprés les auteurs, deux positions extrémement fré- 
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quentes : la pelvienne et la rétro-ceecale. Cette derniére se subdivise 
en: position libre dans le recessus péritonéal rétro-czcolique ; posi- 
tion accolée rétro-cecale maintenue soit par un méso-appendice, 
soit par une adhérence compléte ; position extrapéritonéale, devant 
le psoas. De la position de l’appendice découle d’importantes consé- 
quences au sujet de la pathologie de cet organe. 

Une revue générale de l’embryologie de l’appendice est illustrée de 
nombreuses figures. Ce serait le ligament génito-mésentérique qui con- 
ditionnerait la descents du cxco-appendice dans la fosse iliaque droite 
aprés la torsion de l’anse ombilicale ; et ce ligament génito-entérique 
se rattacherait au ligament uro-génital, lui-méme en relation avec la 
descente de la glande génitale. 


MOULONGUET. 


GRUBER (G.-B.) et KRATZEISEN (E.) (Mayence). — Contribution a la 
pathologie de l’ulcére peptique de l’estomac et du duodenum (Beitrige zur 
Pathologie des peptischen Magen-und Zwéffingerdarmgeschwurs). — Zieglers 
Beitrdge zur pathol. Anat. w. Pathol., 1923, t. 72, f. 1, pp. 1-55 (1 fig., 1 pl). 


Les auteurs rapportent les résultats de leurs recherches faites a 1’Ins- 
titut pathologique de Mayence, de 1917 a 1922, sur un matériel de 3.000 
autopsies, 

I. Fréquence. — Les auteurs ont trouvé des affections peptiques 120 
fois dans l’estomac et 64 fois dans le duodénum ; 15 fois, les deux organes 
étaient simultanément affectés. Ces chiffres répondent 4 un pourcen- 
tage de 5,7 % (7,4 %) pour les affections peptiques en général, 4 % 
(5,2 %) pour lestomac, 2,2 % (2,4 %) pour le duodénum. (Les chiffres 
entre parenthéses se rapportent aux sujets au-dessus de dix ans.) Si on 
compare les chiffres des affections du duodénum 4 celles de l’estomac, 
on trouve les proportions suivantes : pour les érosions. 1: 3,4 (3,7), 
pour les ulcéres: 1: 1,5 (1,7), pour les cicatrices: 1: 1,3 (1,3), pour 
toutes les affections peptiques : 1: 1,8 (1,9). 

Dans l’estomac, les auteurs ont trouvé des affections peptiques mul- 
tiples dans 40 % des cas ; dans le duodénum, dans 27 % des cas ; dans 
23 % des cas, les deux organes étaient atteints simultanément. 

La répartition des affections peptiques sur les deux sexes est de 
55 hommes sur 29 femmes pour l’estomac et de 55 sur 14 pour le duo- 
dénum. En ce qui concerne l’Age, la fréquence des affections peptiques 
augmente a partir de trente ans jusqu’a soixante-dix ans. 


Il. Siége. — Pour les ulcéres gastriques, la région de l’isthme (40 % 
des cas) et du prépylore (29 % des cas) était la plus fréquemment atteinte. 
Dans 84 “% des cas, l’ulcére siégeait au niveau de la petite courbure, 
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le long de la « Magenstrasse » d’Aschoff. Les ulcéres chroniques en 
dehors de la petite courbure sont rares. 

Quant au duodénum, l’ulcére se trouvait dans 90 % des cas sur la 
paroi postérieure (73 % des cas dans la partie horizontale, 17 % des cas 
dans la partie descendante). Seulement dans 10 % des cas, la paroi 
antérieure de la partie horizontale était atteinte. De la paroi postérieure, 
Pulcére peut gagner la paroi antérieure et donner ainsi l’impression 
d’un point de départ antérieur. 


III, Pathogénie. — Dans deux cas, le développement de l’ulcére pro- 
venait manifestement de lésions de la muqueuse par une pince de Lane. 
Dans 11 cas, les ulcéres avaient évolué aprés brilures étendues des 
téguments ; pour leur explication, les auteurs font intervenir des troubles 
circulatoires d’ordre réflexe. L’origine urémique et septique semble étre 
exceptionnelle. L’influence d’une tuberculose ou d’un cancer sur |’évo- 
lution d’un ulcére est problématique, de méme celle d’affections hépa- 
tiques ou nerveuses. Par contre, les affections du systéme cardio-vascu- 
laire (artério-sclérose, aortite, myocardite, lésions valvulaires,' etc.), 
semblent jouer un role prépondérant dans la pathogénie de l’ulcére. 

Pour Gruber et Kratzeisen, l’évolution d’un ulcére dépend d’une série 
de conditions, parmi lesquelles le rdle digestif du suc gastrique est 
un facteur constant ; celui-ci exerce son action sur une place de la 
muqueuse altérée préalablement soit par des troubles circulatoires d’ordre 
vasomoteur ou hémodynamique, soit par des influences physiques, chi- 
miques ou infectieuses. 

IV. Chronicité. — Pour l’explication de la chronicité d’un ulcére, les 
auteurs font intervenir l’action du suc gastrique et des mouvements 
péristaltiques de l’estomac. En outre, des lésions artérielles secondaires 
(endartérite oblitérante), des lésions nerveuses, la dégénérescence des 
couches musculeuses, des adhérences péri-ulcéreuses et l’infection secon- 
daire par des parasites (oidium albicans) peuvent jouer un certain rdle 
dans la chronicité d’un ulcére. 

V. Complication. — 18,3 % des ulcéres gastriques et 15,6 % des 
ulcéres duodénaux sont morts a la suite de complications: 7,5 % et 
4,7 % par hémorragie, 7,5 % et 9,4 % par perforation et péritonite con- 
sécutive. II n’existe pas de différence notable entre les deux sortes 
dulcéres en ce qui concerne leurs complications. Les ulcéres duodénaux 
siégeant sur la paroi postérieure donnent rarement lieu 4 des hémor- 
ragies ou a des perforations. Des sténoses duodénales par ulcére n’ont 
pas été observées par les auteurs. Le cancer se développe rarement sur 
base ulcéreuse (1/2 % des cancers gastriques) ; les cancers duodénaux 
a point de départ ulcéreux semblent étre tout a fait exceptionnels. 
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VI. Guérison. — Les auteurs insistent sur le fait que les ulcéres duo- 
dénaux deviennent rarement calleux ect se cicatrisent fréquemment sans 
laisser persister des troubles fonctionnels. 

P. HICKEL. 


NITCH (C.-A.-R.) — Pneumatose kystique intestinale (Cystic pneumatosis 
of the intestinal tract). — The British Journ. of Surgery, 1924, t. XI, avril, 
p. 714 (8 fig.). 


Cette revue générale mérite d’étre signalée ici, parce que c’est un tra- 
vail important basé sur 85 observations et suivi d’une copieuse biblio- 
graphie. 

Au point de vue anatomo-pathologique, l’auteur reconnait que, dans 
la plupart des cas, les gaz sont contenus dans des lymphatiques dilatés 
et sclérosés ; la paroi de ces lymphangiectasies est limitée en dedans par 
Vendothélium, elle contient souvent des cellules géantes, teémoins de l’in- 
fection chronique. 

Au point de vue pathogénique, l’auteur est éclectique ; dans une de 
ses observations, il accepte la théorie mécanique (il y avait une lésion 
ulcéreuse gastrique) ; dans l’autre, il admet la théorie inflammatoire 
prouvée par infiltration leucocytaire aux alentours des kystes gazeux. 

MOULONGUET. 


PELTIER (Louis). — Kystes et diverticules de l’appendice. — Thése de 
Paris, 1924, 6 figures. 


L’auteur étudie, d’aprés les observations originales qu’il rapporte et 
les travaux déja publiés, les caractéres : 

Des kystes, qui peuvent étre totaux, partiels ou diverticulaires, dont 
la paroi présente des aspects variés, depuis la simple distension jusqu’a 
la sclérose de toutes les tuniques, dont le contenu, le plus souvent stérile, 
présente tous les caractéres du mucus. Leur développement est attribué 
4 Poblitération de la muqueuse, oblitération purement mécanique pour 
les uns, inflammatoire, puis scléro-atrophique pour d’autres. Ces kystes 
peuvent étre le siége de complications multiples : poussées inflamma- 
toires, rupture, torsion, invagination, cancérisation. 

Des diverticules, qui peuvent étre congénitaux, cas rares, caractérisés 
par la présence de toutes les tuniques dans leur paroi. Par contre, les 
diverticules acquis, les plus fréquents, simples ou kystiques, uniques ou 
multiples, siégeant 4 la face libre ou dans le méso-appendice, sont carac- 
térisés par une paroi incompléte, la musculeuse faisant toujours défaut, 
la muqueuse étant plus ou moins altérée. Les diverticules peuvent étre 


@origine inflammatoire ou non, simples hernies muqueuses 4a travers 


= 
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une bréche musculaire, parfois comparables a de véritables petits ané- 
vrismes. L’appendicite diverticulaire peut aboutir rapidement a la 
perforation. Il importe, au point de vue opératoire, de reconnaitre la 
présence d’un diverticule dans le méso-appendice. 


S. DOBKEVITCH, 


RANKIN (F.-W.) et BRAGER (J.-L.). — Fibrosarcome du célon transverse 
(Fibrosarcoma of the transverse colon). — Surgery, Gynecology and Obste- 
trics, vol. XXXIX, n° 6, décembre 1924, pp. 811 4 817, 4 fig. 


Ce cas est une véritable rareté, car non seulement le fibrosarcome intes- 
tinal est peu fréquent, mais encore sa localisation au célon, et au cdlon 
transverse en particulier, est exceptionnelle. Le diagnostic clinique de 
ces tumeurs est 4 peu prés impossible, les symptomes intestinaux étant 
inexistants ou secondaires ; elles ne sont, en effet, pas sténosantes par 
elles-mémes, mais peuvent le devenir par leurs complications de com- 
pression ou d’invagination, Le jeune age du sujet atteint, le volume de 
la tumeur et ses caractéres anatomiques (vascularisation, tendance aux 
hémorragies, formation de pseudo-kystes), son aptitude a prendre rapi- 
dement des adhérences et 4 provoquer des métastases épiploiques, sont 
autant de présomptions en faveur du sarcome. L’ascite existe dans un 
quart des cas environ et peut s’accompagner de symptOmes de com- 
pression du cdté des membres inférieures. Dans le cas des auteurs, la 
situation se compliquait du fait de la coexistence d’un fibromyome 
utérin, auquel adhérait un épiploon contenant des métastases sarcoma- 
teuses et adhérent par ailleurs 4 la paroi abdominale antérieure. Les 
auteurs admettent sans discussion le diagnostic de fibrosarcome. 

Ils ont, avec succés, réséqué le segment colique atteint, abouché les 
deux extrémités de lintestin a la peau et pratiqué une iléostomie de 
sureté. 

P. MICHON, 


ROMITI (C.). — Sur un cas de pneumatose kystique du cecum et du colon 
ascendant avec appendicite et membranes péricoliques. (Su di un caso di 
pneumatosi cistica del tratto cieco ascendente con appendicite e membrane 
pericoliche.) — Annali italiani di Chirurgia, anno, 3, fasc. 10, 31 octobre 1924, 
pp. 927 a 949. 


Un homme de quarante-six ans est opéré pour un syndrome d’appen- 
dicite avec douleurs trés violentes apparaissant de préférence aprés 
le repas et gros cecum ; la radiographie avait démontré une opacité 
trés irréguliére du cecum et de la portion ascendante du colon; de 
plus, angle hépatique du colon et de la premiére portion du _trans- 
verse sont accolés en canon de fusil, La laparotomie montra un cecum 
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et un colon ascendant réunis au péritoine pariétal par une membrane 
mince ; de trés nombreuses bulles gazeuses du volume d’un grain de mil 
infiltrent la sous-séreuse du czecum, du colon ascendant et de la premiére 
portion du transverse ; l’appendice ne présente pas de traces de kystes 
gazeux ; il fut enlevé avec quelques kystes gazeux ; la paroi de ces kystes 
est transparente, mince et de couleur blanchatre. L’examen histologique 
fut pratiqué sur les appendices épiploiques infiltrés de kystes : le carac- 
tere essentiel est constitué par des cavités volumineuses, isolées ou en 
amas ; le tissu qui les délimite est formé par des fibrilles et des éléments 
cellulaires (mononucléaires et éosinophites) ; on note aussi des petits 
vaisseaux capillaires. En aucun point il n’a été possible de mettre en 
évidence un revétement épithélial continu a ces cavités; il n’existe 
aucune cellule géante. L’examen bactériologique a montré la _ parfaite 
asepticité de ces kystes. Aucune lésion lymphatique n’a pu étre décelée. 

Ii fut done impossible de reconnaitre la présence de kystes sous-mu- 
queux. 

On peut conclure a un processus inflammatoire trés atténué, di sans 
doute a da présence du gaz, & moins que les deux manifestations 
soient la suite d’une cause restée inconnue. Quant au mécanisme de ces 
formations kystiques, on ne peut tirer aucune conclusion de ce cas. 


OLIVIERI, 


TRIAS PUJOL (A.) (Salamanque). — La pneumatose kystique intestinale 
(La pneumatosis quistica intestinal). —- Revista medica de Barcelona, t. I, 
1924, p. 233 (4 fig.). 


L’auteur dit cette affection trés rare chez l'homme, fréquente chez 
certains animaux: pore, brebis, poule. 

Il en cite trois cas: 

1° Un malade de quarante-six ans, opéré pour ulcére gastrique, fut 
trouvé porteur de nombreux kystes sur l’intestin gréle. Guérison. 

2° Un laboureur de quarante ans avait des douleurs épigastriques 
avec diarrhée et meloena ; a la palpation, tumeur molle, mobile, crépi- 
tante de la fosse iliaque droite. On trouve a l’intervention un ulcére 
duodéno-pylorique et des kystes gazeux étendus sur vingt centimétres 
en avant de la région iléo-cecale, ot ils se terminent brusquement. Gué- 
rison. 

3° Un journalier de trente-trois ans avait des douleurs épigastriques 
intermittentes deux heures aprés les repas, se calmant par des vomisse- 
ments abondants. Intervention pour ulcére pylorique avec périgastrite 
étendue et adhérences a4 la téte du pancréas. A la partie moyenne de 
lintestin gréle, nombreux kystes gazeux étendus sur une vingtaine de 
centimétres. Guérison. 
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Les vésicules gazeuses sont nombreuses, serrées les unes contre les 
autres, mais sans jamais communiquer entre elles. Elles sont situées 
sur lintestin gréle, le colon, le mésentére, rarement sur l’estomac, le 
duodénum et l’appendice. 

Le gaz contenu dans les kystes est inodore; on a trouvé parfois 
NH®?, H?2S, O, N, CO?, mais l’auteur se demande si ce ne sont pas 1a des pro- 
duits artificiels de putréfaction, notamment sur les piéces d’autopsie. 

Les kystes gazeux coincident avec la présence des ulcéres ou des can- 
cers d’estomac dans la proportion de 40 %, avec les diverses affections 
de abdomen dans la proportion de 15 %. 

Le diagnostic se révéle parfois en clinique par une complication: 
locclusion intestinale ; la crépitation, percue dans la fosse iliaque notam- 
ment, image radiographique, ont pu faire reconnaitre la pneumatose 
kystique avant l’opération. 

La pathogénie est mal connue. Le seul fait que personne ne mette en 
doute est la constitution des cavités kystiques par des vaisseaux lym- 
phatiques atteints d’inflammation chronique. Pour certains auteurs, la 
formation des vésicules gazeuses serait due 4 un microbe spécifique 
anaérobie qui produirait des fermentations ; d’autres auteurs émettent 
l’hypothése que ce dégagement gazeux est di aux microbes qu’on trouve 
d’ordinaire dans l’intestin et qui, 4 un moment donné, peuvent se déve- 
lopper dans un vaisseau lymphatique. D’aprés l’auteur, c’est cette der- 


niére explication qui se rapproche le plus de la réalité, les microbes 
contenus dans les ulcéres, cancers et autres lésions qui coincident avec la 
pneumatose kystique se répandraient dans les segments distaux du tube 
digestif et causeraient la pneumatose intestinale kystique. 


A. BALLARIN. 


Foie et voies biliaires 


BERSCH (E.) (Karlsruhe). — Les tumeurs primaires du foie, notamment 
les cancers hépatiques et leurs métastases osseuses (Uber primaire Leger- 
schwiilste, mit besonderer Beriicksichtigung der Lebercarcinome und _ ihrer 
Metastasen bildung im Krochensystem). — Virchows Archiv, vol. 251, pp. 297- 
361, 1924. 


S’appuyant sur neuf observations personnelles, l’auteur donne un aper¢u 
trés documenté sur les néoplasmes de la travée hépatique, en discutant 
successivement la morphologie, les dédifférenciations morphologiques 
et fonctionnelles des cellules cancéreuses, la propagation et particulié- 


“eles 
ituces 
ac, le 


arfois 
pro- 
Sie. 

can- 
ctions 


tion : 
otam- 
latose 


ite en 
lym- 
rs, la 
ifique 
ettent 
rouve 
déve- 
» der- 
robes 
vec la 
1 tube 


mment 
Leger- 

ihrer 
p. 297- 


percu 
-utant 
siques 
iculieé- 


ANALYSES 377 


rement les métastases osseuses. Parmi les neuf observations personnelles, 
trois présentaient des métastases osseuses (obs. 7, métastases dans Il’os 
temporal gauche et dans la base du crane; obs. 8, métastases dans 
la symphyse sacro-iliaque et dans le col du fémur gauche, avec fracture 
spontanée ; obs. 9, métastase dans le sternum). L’auteur conclut que 
les métastases osseuses des cancers hépatiques sont beaucoup plus fré- 
quentes qu’on ne l’admet généralement, il suffit de faire les autopsies 
systématiquement pour s’en rendre compte. 


CH. OBERLING. 


BRUNI (G.). — Contribution a l’étude des tumeurs endothéliales du foie 
primitives (un cas de volumineux périthéliome). — L’Ospedale Maggiore, 
anno 12, n® 12, 31 décembre 1924. 


Une femme de soixante ans, atteinte d’une volumineuse tumeur du 


foie ayant évolué pendant trois ans, put étre autopsiée moins de vingt- 


quatre heures aprés sa mort; on constata les lésions suivantes : le foie 
occupait la moitié de l’abdomen, comprimant la masse intestinale ; trés 
bosselé, tant sur sa face inférieure que sur sa face diaphragmatique, ces 
tuméfactions variaient du volume d’un pois a celui d’une grosse orange, 
et elles étaient si nombreuses que l’on distinguait avec peine des ilots 
de tissu hépatique sain ; aucune altération des voies biliaires. A la coupe, 
les masses volumineuses se vidaient de leur contenu liquide brunatre, 
tandis que les noyaux plus petits, entiérement solides, se présentaient avec 
une teinte blanche piquetée de points rougeatres ; en certains points, le 
contenu était nettement sanguin. L’absence de métastase glandulaire per- 
mettait le diagnostic d’hémangio-endothéliome malin du foie. 

Au microscope, chaque tumeur se présente entourée d’une capsule 
qui la sépare du tissu hépatique proprement dit, qui est lui-méme le 
siége de compression avec atrophie et sclérose ; 4 un faible grossissement, 
le tissu néoplasique est constitué par des cordons cellulaires Jaissant 
entre eux des espaces pleins de sang ; les cellules cylindriques se dis- 
posent autour de vaisseaux capillaires, formant un unique stratus qui 
repose directement sur l’endothélium vasculaire, absolument normal ; 
aucune cellule n’est en voie de karyokinése, mais elles contiennent en 
certains points des globules graisseux. 

Il s’agit, pour l’auteur, d’un périthéliome typique présentant de carac- 
téres un peu particuliers (disposition plexiforme des manchons péri- 
théliaux, sans aucune tendance 4a la fusion sarcomateuse). 


OLIVIERI,. 


378 ANALYSES 


HERXHEIMER (G.) Wiesbade). — Atrophie jaune aigvé du foie et lésions 
semblables (Uber « akute gelbe Leberatrophie » und verwandte Verinder- 
nugen). — Zieglers Beitrdge z. pathologischen Anatomie, vol. 72, fase. 1, 
pp. 56-94, et fasc. II, pp. 349-418 ; 1924, 4 figures. 

Dans ce travail extrémement documenté, basé sur un grand matériel 
personnel, l’auteur donne une mise au point de nos connaissances 
actuelles sur l’anatomie et la pathogénie de l’ictére grave. 

L’apercu historique montre que lictére grave était déja connu par 
Hippocrate et par l’école italienne de la Renaissance. La premiére des- 
cription anatomique est due a Rokitansky (1842) ; c’est cet auteur qui 
donna a la lésion le nom d’ « atrophie jaune aigué » du foie. 

La durée du processus est extrémement variable. La distinction de 
stades aigus, subaigus et chroniques, est forcément arbitraire : les lésions 
anatomiques passent insensiblement d’un stade 4 l’autre et évoluent avec 
des rapidités fort différentes. C’est pour des raisons didactiques plutot, 
et pour faciliter son exposé, que l’auteur propose de maintenir les trois 
stades : 

1° Stade aigu (trois-quatre semaines), prédominance de lésions dégé- 
nératives et nécrosantes. Le foie, d’abord gros, devient rapidement 
petit, sa teinte est jaune verdatre, avec ou sans taches hémarragiques. 
Les lésions sont parfois diffuses, le plus souvent limitées a certaines 
parties du lobule. Il n’existe pas de localisation systématique et cons- 
tante ; on note pourtant une certaine prédominance du siége centro- 
acineux. Le lobe gauche est en général plus frappé que le lobe droit, 
les régions sous-capsulaires sont souvent mieux conservées que les parties 
centrales de l’organe. Le microscope montre des phénoménes de dégé- 
nérescence et de nécrose cellulaires, la dégénérescence graisseuse ne 
joue pas le réle prédominant qu’on lui attribue toujours, analyse chi- 
mique ne décéle souvent aucune élévation du taux des graisses (Hoppe- 
Seyler). La couleur jaune verdatre est plutot due a la stase biliaire qui 
existe dés le début et qui se traduit dans l’image histologique par la 
présence de nombreux cylindres biliaires. Les fibres grillagées, aussi bien 
que les cellules de Kupffer, persistent. La sclérose qu’on observe a ce 
stade n’est souvent qu’apparente, due a l’effondrement des travées et a 
Vagglomération du tissu de soutien, 

2° Stade subaigu (a partir de la troisieme ou quatriéme semaine jus- 
qu’au septiéme ou huitiéme mois). Les cellules nécrosées disparaissent, 
dans V’espace centro-lobulaire se manifeste une prolifération du tissu 
conjonctif des parois capillaires, la paroi des veines sus-hépatiques 
s’épaissit. A un stade plus avancé, on observe également une sclérose 
périportale. Simultanément avec ces processus de résorption et de sclé- 
rose se produit la régénération des cellules hépatiques. On voit appa- 
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raitre des travées épaisses, constituées par des cellules volumineuses 
en voie de prolifération hative qui finissent par constituer de véritables 
nodules hyperplasiques. Souvent, la dégénérescence et la stase biliaire 
continuent a frapper les cellules néoformées ; dans ces conditions, il 
faut admettre que la cause morbide persiste. Paltauf parle d’une « atro- 
phie récidivante ». Il y a encore un autre élément morphologique sur 
leque! auteur attire l’attention : ce sont les néocanalicules biliaires. 
Ceux-ci apparaissent déja au stade aigu, ils deviennent abondants au 
stade subaigu. Leur siége de prédilection est l’espace-porte, Prolney a 
pu les poursuivre jusqu’a la partie centrale. Les opinions divergeantes 
des auteurs ont toujours hésité entre deux théories: d’un cété on les 
a considérés comme des néoformations de canaux biliaires qui, par leur 
bourgeonnement, donneraient naissance 4 de nouvelles travées hépa- 
tiques ; de l’autre coté, on les a pris pour des travées hépatiques dédif- 
férenciées. Avec la méthode d’Eppinger, l’auteur a pu démontrer que 
le canal axial de ces tubes envoie des ramifications latérales s’insinuant 
entre les cellules qui les tapissent. Ces ramifications n’existent jamais 
dans les conduits biliaires, elles correspondent, par contre, exactement 
aux capillicules biliaires intercellulaires de la travée hépatique. II s’en- 
suit done avec évidence que les néocanalicules sont en réalité des 
travees hépatiques dédifférenciées. 

3° Stade chronique (a partir du septiéme ou huitiéme mois). Ce stade 
comprend toutes les séquelles définitives du processus. L’aspect habituel 
est celui de la « cirrhose a gros noyaux » décrite par Marchand. C’est 
une cirrhose sans aucune systématisation, des foyers scléreux, étendus, 
parsemés de néocanalicules biliaires alternent avec des noyaux de tissu 
hépatique hyperplasique. 


Les altérations des autres organes. — Il existe une stéatose parfois 
importante des reins, du myocarde et des muscles striés. Cette stéatose 


est en général dystrophique, consécutive a la lipémie qui existe dés 
le début du processus. Dans certains cas cependant on observe des 


lésions dégénératives indéniables du parenchyme rénal. La rate est modé- 
rément tuméfiée, le pancréas est habituellement indemne. Des lésions 
dégénératives s’observent avec une grande fréquence dans les noyaux 
lenticulaires. Le sang présente une hyperglobulie initiale avec anémie 
secondaire, lymphopénie, leucocytose neutrophile légére, cholestérinémie 
augmentée. 

En ce qui concerne le mécanisme de Victére, Pauteur est plutdt scep- 
tique envers le rdle du systéme réticulo-endothélial. Pour lui, la densité 
de la bile a certainement une grosse importance. Il se forme des cylindres 
biliaires qui obstruent les capillaires biliaires et provoquent leur rupture. 
La bile ainsi libérée passe directement dans les capillaires sanguins, ot 
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elle est particuliérement absorbée par les cellules de Kupffer ; auteur 
a vu la phagocytose de cylindres biliaires entiers par ces mémes cel- 
lules, et il considére ce fait comme une preuve du passage direct de la 
bile des capillaires biliaires aux capillaires sanguins. 

Trés intéressants sont les rapports entre ictére grave et ictére catar- 
rhal. Tout le monde est d’accord aujourd’hui 4 considérer V’ictére dit 
« catarrhal » comme la manifestation d’une hépatite parenchymateuse. 
S’appuyant sur quelques observations concluantes, l’auteur arrive a 
démontrer que lictére grave peut évoluer pendant des semaines et des 
mois sous forme d’un ictére catarrhal, jusqu’au moment ol brusquement 
la gravité des lésions anatomiques se manifeste par des symptomes alar- 
mants. 

Facteurs étiologiques. — L’ictére grave est plus fréquent chez la femme, 
la proportion entre les deux sexes est 4 peu prés de 8/5, La plupart des 
cas s’observent entre vingt et trente ans. 

Le role prédisposant de l’alcoolisme est évident. Certains cas se sont 
déclarés a la suite d’une maladie infectieuse aigué : angine, appendicite, 
et surtout gastro-entérite. 

Un gros contingent est fourni par la spirochélose ictéro-hémorragique. 
On peut supposer que, malgré des recherches bactériologiques souvent 
négatives, la plupart des ictéres graves épidémiques doivent étre con- 
sidérés comme consécutifs 4 cette affection. L’hépatite de la spirochétose, 
il est vrai, n’est cependant pas identique a lictére grave, mais l’ictére 
grave est une complication de la spirochétose. 

Le role de la syphilis est trés important ; un cinqui#me de tous les 
cas publiés sont apparus au cours de la syphilis secondaire. Cette 
proportion était la méme, plus forte peut-étre, avant l’ére salvarsanique. 
Le réle du salvarsan a été démesurément exagéré ; on ne peut pas nier 
que dans certains cas le salvarsan n’ait déclanché lictére grave, mais 
en tous cas le terrain a été préparé par la syphilis. 

L’auteur donne ensuite une description anatomique détaillée des 
hépatites provoquées par le phosphore, le chloroforme et l'amanite phal- 
loide. 

Contrairement 4 lictére grave banal, ou la stéatose n’est pour ainsi 
dire qu’un épiphénoméne apparaissant 4 un moment ou les altérations 
cellulaires sont déja en pleine évolution, l’apparition des graisses est 
dans ces intoxications le premier signe du processus morbide. Simul- 
tanément avec l’apparition des graisses, on observe une disparition du 


glycogéne. 

L’étude expérimentale a permis de saisir avec beaucoup de précision 
les différentes phases de cette stéatose. C’est d’abord la lipémie, qui se 
manifeste déja au bout de vingt minutes d’inhalation chloroformique ; 
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les graisses apparaissent d’abord dans les cellules de Kupffer, puis pas- 
sent dans la cellule hépatique. D’aprés cette succession des phénoménes, 
il s'agit d’une infiltration graisseuse, rapidement suivie de dégénéres- 
cence et de nécrose cellulaire. L’auteur rappelle les célébres expériences 
de Lebedeff et de Rosenfeld, qui tendent également 4 démontrer la 
nature infiltrative de la stéatose. Les chiens nourris pendant un certain 
temps avec de l’huile de lin et avec des graisses de mouton sont intoxi- 
qués au phosphore : on trouve alors les mémes graisses dans les cel- 
lules hépatiques, ott préalablement elles n’existaient pas. D’autre part, 
lorsqu’on pratique une intoxication phosphorique chez des chiens en 
état de carence prolongée avec disparition compléte du pannicule adi- 
peux, il ne se produit pas de stéatose hépatique. Malgré la concordance 
de ces observations, il ne faut pas réserver a l’infiltration le réle exclusif 
dans la production des graisses intracellulaires. Un fait est indéniable : 
trés souvent, l’analyse chimique du tissu hépatique ne décéle aucune 
augmentation des graisses la oi les coupes microscopiques en montrent 
une abondance. Il faut done conclure qu’a l’état normal le protoplasme 
renferme des graisses sous une forme invisible et que ces graisses devien- 
nent apparentes dés que le protoplasme entre en désintégration. La 
présence de phosphatides parle d’ailleurs dans le méme sens, Enfin, les 
études minutieuses des altérations mitochondriales dans les premiers 
stades du processus permettent trés bien de distinguer a coté de linfil- 
tration graisseuse, qui n’est plus douteuse, une désintégration cytoplas- 
mique avec libération des graisses. Pour éviter toutes ces difficultés, 
résultant des termes d’infiltration et de dégénérescence graisseuse, l’au- 
teur conseille vivement l’emploi du terme neutre-de stéatose. 
CH, OBERLING. 


JOVINOUMI (Fribourg). — D’ou provient la cholestérine des calculs biliaires? 
(Woher stanunt das Cholesterin der Gallensteine). — Zieglers Beitrdge zur 
pathologischen Anatomie, vol. 72, fasc. 2, pp. 456-475, 1924 (2 planches en 
couleurs). 


La question de provenance de la cholestérine biliaire est toujours 
discutée. Pour les uns, la cholestérine est sécrétée exclusivement par les 
cellules hépatiques ; pour les autres, l’épithélium des voies biliaires, et 
notamment de la vésicule, prend une part active a cette sécrétion. Cette 
derniére théorie se base sur l’observation fréquente de dépdts de cho- 
lestérine dans l’épithélium et dans la sous-muqueuse de la vésicule 
biliaire. 

L’auteur a fait les expériences suivantes : aprés avoir pratiqué chez 
des chiens la ligature de la vésicule, on en retire le contenu par ponction. 
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Quelques centimétres cubes de la bile ainsi obtenue suffisent pour le 
dosage de la cholestérine, le reste est réinjecté dans la vésicule biliaire. 
Au bout d’un mois a peu prés, on pratique la cholécystectomie, la bile 
est soumise 4 l’examen chimique, la paroi vésiculaire examinée au 
microscopique., Voici les résultats de ces expériences: dans les cas 
non compliqués d’inflammation, le taux de cholestérine ne se trouve 
jamais augmenté ; au contraire, on note souvent une diminution appré- 
ciable. Lorsqu’il y a inflammation, le taux de cholestérine augmente, mais 
dans ces circonstances la cholestérine se forme probablement, comme 
dans tout tissu inflammatoire, aux dépens des cellules épithéliales et leu- 
cocytaires désintégrées. L’épithélium de la vésicule ne sécréte donc pas 
de cholestérine. L’infiltration lipoidique de Vépithélium vésiculaire et 
des histiocytes de la sous-muqueuse (état « strawberry ») traduit tout sim- 
plement une résorption de cholestérine. Ce processus n’a aucun rapport 
avec la formation des calculs de cholestérine. 
CH. OBERLING. 


TASSO ASTERIADES. — La cholécystocéle. — Revue de Chirurgie, 1924, 

n° 4, pp. 231-263. 

Cette affection de la vésicule biliaire est trés peu connue ; elle est le 
plus souvent combinée a une entéroptose généralisée. La cholécystopose 
(vésicule biliaire flottante) résulte d’une certaine prédisposition congé- 
nitale, soit de la vésicule elle-méme, soit du péritoine enveloppant (déve- 
loppement plus ou moins prononcé du mésocyste ou du ligament cystico- 
duodéno-épiploique). Le fond de la vésicule biliaire peut ainsi déborder 
le bord tranchant du foie et descendre dans la fosse iliaque droite ; on 
l’'a méme vu faire hernie 4 l’ombilic, 4 travers la ligne blanche, ou a 
l’anneau crural. 

Cette mobilisation de la vésicule biliaire produit une coudure du cys- 
tique, d’ou stase de la bile, hypersécrétion de la muqueuse vésiculaire et 
distension progressive de la vésicule. Les lésions inflammatoires sura- 
joutées peuvent amener une occlusion définitive du cystique. Enfin, il 
peut se produire, en cas de vésicule flottante trés avancée, une torsion du 
pédicule avec gangréne consécutive. 

P. HICKEL. 


MAKINO (J.). — Contributions a la question de la genese extrahépatique 
des pigments biliaires (Beitriige zur Frage der anhepathocelluliren Gallen- 
farbstoffbildung). — Zieglers Beitrdge zur pathologischen Anatomie, vol. 72, 
fase. 3, pp. 808-859, 1924. 


L’auteur expose les résultats de ses nombreuses recherches expéri- 
mentales, concernant la genése des pigments biliaires. Parmi les plus 
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intéressants de ces travaux, il faut citer l’extirpation totale du foie chez 
le chien, pratiquée suivant la technique de MANN et Macatu. (The Mayo 


Clinik, 1921, p. 195.) Les animaux ont eu une survie moyenne de cing 


a six heures. Deux heures et demie aprés l’opération, on peut mettre 
en évidence de la bilirubine dans le sang; le taux de bilirubine aug- 
mente jusqu’a la mort. Pour accentuer ce processus, l’auteur a pratiqué 
aprés l’opération des injections d’hémoglobine, mais la bilirubinémie 
apparait, méme sans emploi de ce procédé. Chez les animaux de con- 
trole, apparition de la bilirubinémie aprés injection d’hémoglobine 
est plus lente que chez le chien hépatectomisé. II s’ensuit avec évidence 
que chez les mammiféres la production de bilirubine est indépendante 
de la cellule hépatique. Par une série d’autres expériences, l’auteur 
démontre que la formation de la biliburine ne se produit pas sous 
Yinfluence d’un ferment contenu dans le sang circulant, elle résulte 
de l’action directe du systéme réticulo-endothélial. 

Le travail contient un index bibliographique assez complet sur la 
genése des pigments biliaires. 

CH. OBERLING. 


Glande mammaire 


CUTLER (E.-C.). — Apoplexie du sein (Apoplexy of the breast). — Ame- 
rican Journal of the Medical Association, 1924, t. 82, p. 1763, 1 fig. 


Une femme de cinquante-cing ans présente une tuméfaction mammaire 
diffuse, du volume d’un ceuf de pigeon, recouverte de téguments ecchymo- 
tiques. Cette lésion s’est produite insidieusement au décours d’une 
broncho-pneumonie légére, sans qu’en reléve ni effort ni traumatisme. 

L’auteur, craignant l’évolution latente d’une néoplasie mammaire, fait 
Yexérése du sein. A la coupe, il n’y a aucune tumeur, mais seulement les 
traces d’une hémorragie disséquant la glande mammaire. L’examen 
histologique confirme l’absence de toute lésion néoplasique, il ne montre 
pas non plus de lésion vasculaire. L’auteur incline 4 penser que le 
raptus vasculaire s’est produit dans le muscle grand pectoral, au bord 
inférieur duquel se trouve placé la tuméfaction mammaire. 

Il est A noter qu’au voisinage de l’hémorragie la graisse du sein est 
remaniée et qu’en un point il existe de la « nécrose graisseuse ». L’auteur 
affirme que ce sont la les stades initiaux de la stéatonécrose décrite au 
niveau du sein par Lee et Adair. (V. Ann. Anat. Path., tome I, p. 114.) 


MOULONGUET. 
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NIGRISOLI (P.). — H gi dothéliome du sein. (Emangio-endotelioma 
del seno.) — Annali italiani di Chirurgia, anno 3, fasc. 5, 31 mai 1924, pp. 429 
a 444. 


Une femme de soixante ans, ne présentant dans ses antécédents qu’une 
mastite gauche, constate un jour un écoulement roussatre par le mamelon 
du méme cété ; bient6t apparait une induration du volume d’une noix, 
bien limitée par une capsule et entourée d’un semis de nodules plus 
petits ; adénopathie discréte dans l’aisselle ; aprés l’amputation du sein, 
guérison durable. L’examen de la tumeur la montre constituée par un 
tissu lardacé, parsemée de petites taches rougeatres hémorragiques ; du 
ceptre de la masse, partent des cordons plus compacts qui semblent, 
a la périphérie, englober des nodules de graisse ; au microscope, l’élé- 
ment primordial est représenté par des cavités arrondies ou ovales, 
entourées par un tissu connectif dont les fibres courent tangentiellement 
a la limite de la cavité ; un revétement épithélial entoure immédiatement 
la cavité ; a4 Vintérieur se voient une substance granuleuse et quelques 
globules sanguins décolorés. Si l’on étudie plus attentivement |’épithélium, 
on le voit formé par un mince stratus de cellules cubiques basses 4 noyaux 
ovales ; en certaines zones, les cellules sont plus nombreuses, disposées 
en plusieurs couches, avec disposition radiée, laissant entre elles de 
petits espaces clairs. Ce revétement cellulaire repose sur un tissu élas- 
tique continu si la cavité est petite, interrompu dans les cavités plus 
larges. Ce sont la les formations les plus simples ; parfois on trouve de 
grandes masses de tissu cellulaire compris dans les mailles d’un tissu 
connectif trés compact. En certains points examinés existe un tissu angio- 
mateux situé au centre de vastes cavités entiérement occupées par la 
masse cellulaire proliférée ; les vaisseaux de ce tissu ont une paroi 
conjonctive épaisse et un endothélium aplati. 

Tous ces éléments sont fortement enchevétrés et démontrent ainsi 
leur origine commune. Tout autour de la tumeur, le tissu conjonctif se 
montre infiltré de petites cellules, sans aucune propagation néoplasique. 

Prés du mamelon, on voit une formation adénomateuse kystique des 
glandes sudoripares ; enfin, dans les ganglions lymphatiques extirpés 
avec la tumeur, on ne trouve qu’un épaississement de la capsule fibreuse. 

En somme, il s’agit d’un hémangio-endothéliome avec adénome des 
glandes sudoripares que l’auteur croit devoir rattacher 4 un germe mésen- 
chymateux. 

OLIVIERI. 


Le Gérant : F. AMIRAULT, NIORT. — IMP. TH, MARTIN. 
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